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Le systéme sympathique adulte provient d’une souche unique : 
les sympathogonies, qui sont les cellules-méres du sympathique. Celles- 
ci se divisent en deux lignées fonctionnelles distinctes. 

La premiére évolue vers la différenciation nerveuse par les cellules, — 
dites sympathoblastes, qui donnent naissance aux cellules sympathiques 
adultes ganglionnaires et aux cellules de Schwann qui forment la glie 
périphérique. La seconde évolue vers une différenciation glandulaire 
endocrinienne par les cellules, dites phéochromoblastes (Poll), ou para- 
sympathiques (Soulié), d’od proviennent les cellules adultes 4 sécrétion 
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interne, les phéochromocytes, ou cellules phéochromes, qui se groupent 
pour former les paraganglions (Kohn). 


SYMPATHOGONIES 


(Cellules-méres) 
Sympatboblastes Phéochromoblastes 
(Neuroblastes) (Cellules parasympathiques) 
Cellules Ghe_ Phéocbromocytes 
ganglionnaires peripbérique (Cellules phéochromes 
(Neurocytes) (Cellules de Schwann) ou chromaffines ou 
paraganglions) 
Figure 1. — Développ t cellulaire du systéme nerveux sympathique. 


Les phéochromocytes sont caractérisés par leur affinité tinctoriale 
spécifique pour les sels de chrome (coloration brune par les bichromates 
ou par l’acide chromique) et leur faculté de sécréter de |’adrénaline. 

Ils forment le systéme phéochrome ou chromaffine qui provient des 
ganglions sympathiques latéro-vertébraux (abdominaux surtout, sacro- 
coccygiens, voire thoraciques) et des ganglions du plexus abdominal 
pré- et latéro-aortique. Ils se rencontrent en formations isolées dans 
ces ganglions, ou se groupent pour former des glandes minuscules, les 
paraganglions (Kohn). 

Les véritables paraganglions sont : l’organe de Zuckerkand], chez 
l’embryon, son vestige chez |’enfant et |’adulte, la glande coccygienne 
(Luschka) et, le plus important, la médullo-surrénale. 


Ces notions embryologiques, histologiques et physiologiques adoptées 
par Masson (29), en 1923, et pard’autres auteurs, (7, 14, 13 et 27) demeu- 
rent classiques et leur rappel est nécessaire 4 la compréhension des tu- 
meurs du systéme sympathique et du systéme phéochrome, en particulier. 

Les deux tableaux présentés ci-contre, représentent l’embryogénése 
et I’histogéne (figure 1) ainsi que les différentes tumeurs (figure 2) du 
systéme nerveux sympathique. Une terminologie basale identique a 


a 
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SYMPATOGONIOMES 
(Sympathomes sympathogoniques) 


Sympatboblastomes Phéochromoblastomes 
(Sympathomes sympathoblastiques ou (Terme non usité) 
Neuroblastomes) 


Ganglioneuromes Schwannomes Phéochromocytomes 

(Neurocytomes) (Neurinomes ou (Chromaffinomes ou 
Neurofibromes ou Paraganglions) 
Neurilemmones) 


Figure 2. — Tumeurs dérivant de chacune des cellules du systéme ner- 
i veux sympathique (a partir des cellules-méres et des cellules intermédiaires 
jusqu’aux cellules adultes). 


été adoptée pour la classification embryologique et histologique, d’une 
part, et pour la classification pathologique, d’autre part. Les synonymes 
multiples qui sont employés ont été indiqués, en passant, et leur nombre 
contribue 4 provoquer beaucoup de confusion. L’occasion semble 
propice pour proposer une terminologie simple et claire qui, bien qu’ad- 
mise par plusieurs auteurs, devrait étre adoptée universellement pour 
une meilleure compréhension de ce chapitre de la pathologie. 

Les tumeurs des cellules endocriniennes du sympathique sont 
appelées chromaffinomes, paraganglions ou phéochromocytomes. Ce 
dernier terme prévaut généralement aujourd’hui. 


Les phéochromocytomes sont relativement rares: il y a environ 
160 cas de rapportés dans la littérature médicale, depuis le premier cas 
étudié, en 1886, par F. Frankel ; la plupart n’ont été diagnostiqués 
qu’aprés I’autopsie. De ce nombre, environ soixante cas ont été opérés, 
dont la moitié 4 peu prés, pour étre généreux, avaient été reconnus 
avant I’intervention chirurgicale. Dix cas de mortalité opératoire ou 
postopératoire immédiate ont été relevés sur la foi de deux auteurs 
différents. (Bartels [3], Fontaine [14]). 


Cependant, leur rareté diminue, au fur et A mesure que |’on connait 


mieux le syndrome et A cause des nouvelles méthodes de diagnostic et de 
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Pintérét général que |’on porte aux différentes formes de |’hypertension 
artérielle, grace, surtout, 4 la splendide contribution de Smithwick et 
desescollaborateursdanscedomaine. (Goldenberg[17], Smithwick [37]). 

Ces tumeurs sont plus fréquentes chez |’adulte, mais elles se ren- 
contrent chez |’enfant et chez le vieillard. Elles seraient également plus 
fréquentes chez la femme que chez |’homme, dans les proportions de 
60 pour cent 4 40 pour cent, environ. 


La grande majorité de ces tumeurs sont bénignes et unilatérales (10) ; 
cependant, il existe des formes malignes, multiples ou bilatérales (Mac- 
Keith). Une forte proportion des formes malignes sont bilatérales. 


La plupart de ces tumeurs sont intra-abdominales et siégent dans 
la médullo-surrénale, mais on ‘les rencontre dans d’autres tissus phéo- 
chromes : tissus_ de ganglions de l’aorte ou 
de la veine cave, segments abdominaux et thoraciques — trois cas 
seulement de tumeurs thoraciques (Hollingsworth [23], Mayer [30]) —, 
glande sacro-coccygienne (Isuschka) et le vestige de |’organe de Zucker- 
kandI. Elles se rencontrént, plus souvent, du cété droit. 

Les ‘tumeurs de petit volume ont un aspect nodulaire et sont, 
habituellement, molles et rougeatres ; elles ont une capsule mince et la 
cortico-surrénale ést plus ou moins réduite 4 une couche jaunatre atta- 
chée 4 Ia tumeur. Plus volumineuses, elles varient entre le gris et le 
brun, avec de multiples nuances possibles. Elles sont vasculaires et 
fragiles et souvent hémorragiques ou nécrotiques (Cahill). 


La médullo-surrénale est constituée par un lacis de capillaires 
sinusoidaux, entre lesquels il y a d’étroits cordons de cellules glandu- 
laires A membranes imprécises et 4 cytoplasme abondant et d’apparence 
variée, selon leur stade sécrétoire. Les cytoplasmes contiennent de 
fines et multiples granulations (granulations chromaffines de Grynfeltt) 
ou des grains anguleux trés sidérophiles. D’autres cytoplasmes sont 
vacuolaires ou clairs et homogénes. Dans les tumeurs, les cellules sont 
plus nombreuses et les cordons, plus épais et |’aspect, plus ou moins 
normal (Masson). 

La physio-pathologie de ces tumeurs résulte d’une augmentation 
de la production et de Ia sécrétion de |’adrénaline, hyperadrénalinémie, 
qui se traduit par des troubles circulatoires et métaboliques. 
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1. Troubles circulatoires : 


On observe une vaso-constriction périphérique avec de l’hyper- 
tension artérielle, de la bradycardie ou de la tachycardie ; de la paleur ; 
de la céphalée, des sensations constrictives, en un mot, tous les troubles 
que produit la vaso-constriction dans les divers systémes et les différentes 
fonctions. 


2. Troubles métaboliques : 2 

a) Une élévation du métabolisme basal et des ne respira- 
toires ; 

b) Des troubles du métabolisme des heubiistin de carbone par 
glycogénolyse hépatique et musculaire faisant apparaitre une hyper- 
glycémie et une glycosurie parfois secondaire.. L’influence diabétogéne 
de l’adrénaline et de la sympathine est bien connue : c’est le diabéte 
adrénalinique. (Hédon [21], Best and Taylor [6].) 

Les phéochromocytomes bénins sont fonctionnels, tandis que ie 
formes malignes sont physiologiquement inactives. (Moore [32].) 


OBSERVATION 


Madame E. F., cinquante-trois ans, est admise 4 |’Hépital de 
l’Enfant-Jésus, dans le Service de chirurgie, le 8 mai 1945. Elle consulte 
pour une tuméfaction abdominale pour laquelle son médecin de famille 
nous demande de I’examiner. 

Les antécédents héréditaires et familiaux ne fournissent rien d’inté- 
ressants ; les antécédents personnels, non plus. 


Antécédents gynécologiques et obstétricaux : 


Deux grossesses et accouchements normaux. Deux enfants en 
bonne santé. 


Ménopause, a cinquante-deux ans. 


Maladie actuelle : 


Depuis deux ans, la patiente ressent une pesanteur a I’hypochondre 
gauche et elle se plaint d’avoir, parfois, des tiraillements dans cette 
méme région abdominale. 
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I] y a trois mois, 4 cause d’une constipation qui a duré quelques 
jours, son médecin lui prescrit un lavement qui s’est montré efficace. 
Aprés ce lavement, elle commence 4 ressentir des douleurs, a I’hypo- 
chondre gauche, et c’est alors que, pour la premiére fois, elle remarque 
une masse dans cette région. ' 

Depuis lors, la masse persiste, ainsi que les douleurs qui sont presque 
continues. La patiente se plaint d’une constipation concommittante 
qu’elle réussit 4 vaincre par |’usage de laxatifs. Elle souffre d’anorexie, 
d’asthénie et d’un amaigrissement progressif qu’elle évalue 4 une tren- 
taine de livres. Son médecin qui, 4 quelques reprises, a mesuré sa tension 
artérielle, remarqua toujours une tension normale, qui, en tout cas, ne 
dépassa jamais 130. 

L’examen clinique des divers systémes et appareils ne permet de 
constater rien de spécial, sauf des palpitations qui apparaissent, de 
temps a autre, de la céphalée frontale, une ou deux fois par année, et des 
épistaxis légéres et rares. Ces symptémes n’ont aucune relation entre eux. 


L’examen physique : 

Apparence générale. II s’agit d’une femme de cinquante-trois ans 
qui est d’une paleur jaunatre et qui semble amaigrie. 

Poids : 98% lbs. Taille: 5 pieds et 5 pouces. Température : 
98°F. Pouls : 84. Respiration: 20. Tension artérielle : 120/70. 

La téte, le cou, Ia peau, le systéme lymphatique, Ie thorax et les 
poumons, n’offrent aucune particularité intéressante. 

Le coeur est régulier, non hypertrophié ; il n’y a pas de souffle. 

On ne voit pas de cicatrice sur l’abdomen dont les parois sont flas- 
ques et amaigries. Léger ballonnement par distension gazeuse. Meétéo- 
risme, 4 droite, contrastant avec une matité, 4 gauche. On palpe, 4 
gauche, une masse qui remplit le flanc, I’hypochondre et {a partie supé- 
rieure de la fosse iliaque gauche. Cette masse est réguliére, arrondie, 
de consistance dure et elle n’est pas douloureuse. Elle n’a aucun 
caractére splénique et la loge splénique est sonore. La masse donne, 
enfin, un contact lombaire gauche. 

L’exploration clinique du systéme génito-urinaire est, d’autre part, 


négative ; il en est de méme pour le systéme nerveux, la colonne verteé- 
brale et les membres. 
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Un diagnostic provisoire de tumeur d’origine rénale est alors porté, 


Examens de laboratoire (Docteur Wilfrid Leblond) : 

Urines. Pas d’albumine. Légéres traces de sucre. Réaction légé- 
rement acide. Densité, 1,020. Examen microscopique. Globules rou- 
ges: 3 ou 4 par champ. Leucocytes: 446 par champ. Rares cylir- 
dres granuleux. Cellules rénales isolées. 


Formule sanguine. 


Giebules 3,600,000 
Globules blancs................. 6,750 
Valeur globulaire................ 0.9 

Temps de saignement............ 4 minutes 
Temps de coagulation............ 10 minutes 


Azotémie. 0g. 26 p. 1,000. 

Classement sanguin. groupe 4. 

Urine des deux reins séparés, aprés cathétérisme des uretéres. Pas 
d’albumine ni de sucre ; réaction alcaline. 

Examen microscopique : 


Rien d’anormal. 


Examen bactériologique : 


Pas de bacille de Koch ni aucun autre microbe. 
Les mémes constatations ont été faites pour les deux reins. 


Examens radiologiques (Docteur Henri Lapointe) : 


Radiograpbie simple de l’abdomen. Large tumeur gauche ayant la 


forme du rein, remplissant le flanc, l’hypochondre et la partie supérieure 
de la fosse iliaque du cédté gauche. Calcifications longeant la région 
interne de la tumeur. Présence d’une calcification dans la fosse iliaque 
gauche. 


Pyélographie intraveineuse. Pyélogramme normal, a droite. Pas 


de pyélogramme, A gauche, au niveau de la tumeur. Au-dessous de la 
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tumeur on voit une opacité de forme ovalaire, ayant l’aspect du pdle 
inférieur du rein ; celui-ci serait respecté par la tumeur. A ce niveau, 
les calices se dessinent partiellement de méme qu’un bout d’uretére. 


Pyélograpbie rétrograde. Mémes constatations que pour la pyélo- 
graphie intraveineuse. L’urétére gauche est visible et abaissé en accor- 
déon ; le bassinet est également abaissé. 


Diagnostic radiologique. Tumeur au pole supérieur du rein. 

Le 12 mai 1945, cystoscopie par Ie docteur J.-G. Fisher. La vessie 
est normale. Le cathétérisme des deux uretéres se fait facilement. De 
Purine légérement trouble s’écoule par les deux sondes. La sonde placée 
dans le rein gauche ne provoque pas de débacle urinaire. Pyélographie 
rétrograde unilatérale gauche. 


Diagnostic urologique. Tumeur rénale gauche. 

Le 18 mai 1945, intervention chirurgicale : Japarotomie par incision 
sur le bord externe du grand droit gauche, sus- et sous-ombilicale, sous 
anesthésie générale au pentothal en injection intraveineuse, cyclo- 
propane et oxygéne. 


Constatations opératoires. Grosse masse latérale gauche du volume 
d’une téte foetale 4 terme rétropéritonéale, sous la rate, refoulant le rein 
gauche en bas, presque dans le bassin, et derriére la queue du pancréas 
avec laquelle elle est 4 un tel point adhérente que nous pensons 4 la possi- 
bilité d’un kyste de Ia queue du pancréas. 

Ablation de la tumeur aprés effondrement du péritoine cdélo-pariétal 
gauche. Fermeture sans drainage. 

La patiente recoit, au cours de |’intervention, du soluté physio- 
logique et 500 c.c. de sang. 


Diagnostic pré-opératoire. Tumeur rénale gauche probable. 


Diagnostic postopératoire. Tumeur rétro-péritonéale gauche de na- 
ture indéterminée. 

Les suites opératoires immédiates sont compliquées d’un état de 
choc dont la patiente se releva au cours des vingt-quatfe premiéres 
heures. La tension artérielle varie, alors, entre 70/50 et 80/40. Le 
19 mai 1945, vers cing heures du soir, la pression artérielle est de 110/70 
aprés |’administration de soluté salé et de 350 c.c. de sang ; 4 partir de 
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ce moment, la tension sanguine revient graduellement au chiffre qu’elle 
avait, avant |’intervention. 

Le rapport histo-pathologique du docteur Louis Berger se lit comme 
suit : (II s’agit d’un paragangliome (phéochromocytome) typique, de 
18 X 14 X 9 cm. de diamétre, dont la plupart des cellules présentent 
une forte réaction phéochrome (chromaffine). Seul, un liséré périphé- 
rique d’environ un centimétre d’épaisseur est formé de tissu vivant ; tout 


Figure 3. — Aspect macroscopique de la:tumeur sectionnée au milieu. 
18 X 14 X 9 cm. de diamétre. Liséré périphérique (1 cm.) de tissu vivant et 
centre nécrobiotique gélatiniforme. Photographie prise aprés fixation (ce 
qui explique les dimensions moindres qu’a |’état frais). 


le reste est constitué par du tissu nécrotique d’un aspect mucoide ou 
gélatiniforme. La tumeur est dépourvue de coque propre, mais les 
éléments périphériques ne sont que trés peu envahissants, de sorte 
qu’elle semble pouvoir étre considérée, 4 toutes fins pratiques, comme 
bénigne. Son point de départ est trés probablement surrénalien. » 

Le 30 mai 1945, la patiente quitte I’hépital sans avoir eu d’autre 
complication... 


- 
op 
i 
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Figure 4.— A. Section en périphérie, 4 un faible grossissement (x 100 
H. E. S.), montrant une pseudo-coque. 


Figure 4. — B. Section en plein tissu tumoral, 4 un grossissement plus fort 
( X 230 H. E. S.), montrant de véritables cordons cellulaires. 


ie 
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Le diagnostic final est celui de phéochromocytome surrénalien sans 
hypertension. 

Le 22 décembre 1948, Ia patiente est revue. Son poids est de 106 
livres, comparé a 94% livres, lors de son départ de I’hépital, en mai 1945. 
Elle a vieilli quelque peu. II s’agit toujours de la méme femme usée, 
plus vieille que son Age, pale et ridée, qui a toujours travaillé fort. 
Elle ne formule pas d’autres plaintes que celles d’une fatigue survenant 
assez facilement a |’effort et d’une faiblesse dont elle ressent les effets 
de fagon plus marquée avec les ans. Elle nous raconte qu’aprés un 
effort ou a la suite d’une fatigue, elle fait de la lombalgie. L’examen 
clinique est complétement négatif. La tension artérielle, aux deux bras, 
est de 140/80. 


Discussion 


Cette observation offre plusieurs points intéressants 4 considérer. 
En effet, il s’agit d’un phéochromocytome surrénalien typique au point 
de vue histologique, sans aucun symptéme clinique d’ordre endocrinien. 

Au point de vue clinique, cette tumeur ne s’est révélée que par son 
volume. C’est ce qui amena la patiente a la découvrir et 4 consulter son 
médecin de famille qui, pour cette raison, lui conseilla l’hospitalisation. 

Rien dans histoire ne peut suggérer un syndrome d’origine endocri- 
nien adrénalinique : pas d’hypertension, ni paroxystique ni permanente ; 
aucun symptome imputable a la vaso-motricité d’ordre constrictif, pas 
plus que de troubles métaboliques généraux ou des hydrates de carbone. 

Les seuls troubles constatés furent d’origine mécanique, par com- 
pression. 

L’exploration clinique ne pouvait, non plus, faire penser 4 une tumeur 
phéochrome. 

Les examens de laboratoire furent négatifs également a ce point de 
vue. 

Les examens radiologiques qui, bien qu’intéressants et suggestifs, 
précisérent la localisation de la tumeur au péle supérieur du rein, ne 
purent démontrer son origine extra-rénale ou surrénalienne. 


Au point de vue chirurgical, le siége de la tumeur est fort compatible 
avec un point de départ surrénalien, mais le diagnostic basé sur I’aspect 
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macroscopique de la tumeur demeure extrémement difficile. Les points 
de comparaison manquent et I’expérience ne peut étre trés étendue dans 
ce domaine. D’autant plus, qu’elle est par son volume parmi les plus 
volumineuses qu’on ait rencontrées. 

Le fait d’avoir envisagé, au cours de |’intervention, la possibilité 
d’une origine pancréatique, 4 cause des adhérences qui reliaient la 
tumeur a la queue du pancréas, en avant, n’est pas nouveau. Plusieurs 
auteurs, dans les mémes circonstances, émirent une hypothése identique. 

I] est bon de rappeler que, dans Jes quelques trente cas ot le diagnos- 
tic fut porté avant |’examen histo-pathologique, c’est le syndrome 
clinique qui guida le diagnostic pré-opératoire. Dans les cas plus rares, 
ou, a |’intervention, l’on suspecta un phéochromocytome, c’est encore 
le syndrome clinique, beaucoup plus que I|’aspect macroscopique de la 
tumeur, qui orienta le diagnostic. 

L’etat de choc postopératoire que la patiente a présenté peut 
s’expliquer par Ja manipulation de Ja tumeur, au cours de son exérése. 
C’est une manipulation un peu laborieuse qui causa une hyperadrénaliné- 
mie par expression ;_ celle-ci provoqua une vaso-constriction périphé- 
rique. La résistance périphérique déclencha, a son tour, un surcroit de 
travail du coeur et, par voie de conséquence, une insuffisance cardiaque 
secondaire. 


Cette théorie de Bartels (3) semble bien s’appliquer a ce cas, plutét 
que celle de Cahill (9) et de Thorn (12), qui veut que le choc soit dd 4 un 
manque d’adrénaline, aprés |’exérése de la tumeur, chez un individu 


jusqu’alors habitué 4 une sécrétion augmentée de cette hormone. 

Au début de l’opération pour ces tumeurs, |’on a souvent enregistré 
une hausse parfois extrémement marquée de la pression artérielle, aprés 
une anesthésie rachidienne ou au cours de la manipulation de la tumeur 
avec collapsus circulatoire secondaire et dénouement fatal (dix cas de 
mortalité opératoire). 

La montée de la tension artérielle, aprés |’anesthésie rachidienne, 
s’explique par le fait que cette derniére produit, d’abord, une vaso- 
dilatation et une hypotension secondaires. Cet état appelle une réaction 
compensatrice de sécrétion adrénalinique qui, dans le cas d’une tumeur 
phéochrome, se fait d’une facon exagérée et se trouve favorisée par la 


| 


Novembre 1949 LavaL MEDICAL 1139 


vaso-dilatation primaire et a comme résultat une vaso-constriction 
périphérique et hypertension. 

L’hypertension peut étre secondaire a |’expression de Ia tumeur au 
cours des manipulations opératoires : Ia pression exercée sur la glande 
envoie dans le sang une quantité d’adrénaline plus ou moins grande et 
proportionnelle 4 la pression qui a été exercée sur la tumeur ; d’ou vaso- 
constriction périphérique et hypertension plus ou moins marquée. 

Dans ces deux cas, d’aprés Bartels, la vaso-constriction périphérique 
et I’hypertension secondaires 4 |’hyperadrénalinémie causent une sur- 
charge au cceur, qui, faillissant a l’effort, donne une défaillance cardiaque, 
avec ou sans cedéme pulmonaire, et la mort peut survenir. Le pronostic 
est basé sur la réserve cardiaque du patient. 

Le traitement de cet état est celui de la défaillance cardiaque : 
oxygéne, digitaline, vaso-dilatateurs. On ne doit pas, dans ces cas, 
donner d’adrénaline qui augmenterait encore les troubles et ferait 
apparaitre un état de cercle vicieux. 


Dans les états de chocs postopératoires oi |’hypotension apparait 


aprés l’ablation de Ia tumeur, sans qu’il se soit d’abord manifesté une 
hypertension avec vaso-constriction périphérique, c’est-a-dire quand 
I’hypotension n’est pas imputable 4 une défaillance cardiaque, la théorie 
de Cahill, de Duncan et de Thorn est admissible. 

Dans ces conditions, il peut bien s’agir, en effet, d’une privation 
d’adrénaline chez un individu habitué a une adrénaline augmentée. 

Ces auteurs conseillent, alors, des injections d’adrénaline. Mais, 
son emploi doit étre judicieux et une dose 
tique. 

Ici, comme ailleurs, quand |’adrénaline est indiquée, il ne faut pas 
employer a doses Jéthales, comme on en abuse encore, in extremis. 

Dans cette discussion, le choc est entendu comme un état de col- 
lapsus vasculaire périphérique. 

Au point de vue histo-pathologique, le diagnostic de phéochromo- 
cytome bénin typique ne fait aucun doute. Les cellules tumorales sont 
typiques, c’est-a-dire qu’elles conservent l’aspect du tissu surrénalien 


normal. La plupart des cellules présentent une forte réaction phéo- 
chrome. 
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La bénignité de la tumeur est basée sur le fait que, bien qu’elle soit 
dépourvue de coque propre, les éléments périphériques, trés peu envahis- 
sants, viennent se perdre dans une couche de tissu dense fibro-scléreux 
(fig. 4-a). 

L’évolution vient corroborer la bénignité avec une survie de quatre 
ans, aujourd’hui. 

L’histo-pathologie donne également la clef de la physio-pathologie 
de cette tumeur. Son inactivité physiologique peut se comprendre, 
parce qu’elle est, en majeure partie, nécrotique et A cause de la couche 
scléreuse périphérique. II n’y a, a la périphérie, qu’un centimétre 
environ de tissu vivant, seul susceptible d’étre fonctionnel et qui vient 
se perdre dans une couche concentrique de tissu dense fibro-scléreux. Ce 
tissu scléreux, en bordure, n’est sirement pas de nature a favoriser les 
échanges circulatoires ; 4 preuve, Ja nécrose centrale. L’on peut con- 
clure que la sécrétion adrénalinique dans le sang a été entravée pour les 
mémes raisons. 

Cependant, la manipulation de la tumeur, lors de son exérése, ne 
s’est pas faite sans pression assez forte et elle peut bien avoir réussi a 
vaincre la résistance de cette couche scléreuse et 4 permettre le passage 
dans Ja circulation générale d’une quantité d’adrénaline assez importante 
et pour provoquer |’état de choc postopératoire qu’a présenté la patiente. 
Ce phénoméne n’aurait pas pu se produire, sans une telle force extrin- 
séque, par les seuls moyens de la circulation ordinaire. 

Le dosage de |’adrénaline intratumorale n’a pas été fait dans le 
présent cas dont le diagnostic ne fut porté qu’aprés I’examen histo- 
pathologique. Ce dosage doit étre fait immédiatement sur du tissu 
frais, A cause de |’oxydation rapide de |’adrénaline ; il reste un examen 
de laboratoire extrémement difficile 4 réaliser dans les conditions ordi- 
naires et un examen d’exception. 

En dernier lieu, la patiente, avant, comme depuis son intervention, 
se plaint de fatigue survenant assez facilement aprés un effort et d’une 
faiblesse augmentée avec les années. Elle est plus vieille que son Age, 
ridée et pale (paleur jaunatre). 

Ces derniers phénoménes sont-ils en rapport avec une insuffisance 
cortico-surrénalienne concomitante? C’est possible. Dans les tumeurs 


I 
I 
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d’un certain volume de la médullo-surrénale, la cortico-surrénale est 
reduite, par distension, 4 une lame fibreuse et elle est le plus souvent 
détruite. II est probable que cette derniére alternative fut le sort de 
la corticale gauche de la patiente, qui dut étre étouffée progressivement 
par cette volumineuse tumeur de la médullaire. II] se peut aussi que 
la corticale droite, bien que fonctionnellement normale, soit un peu 
insuffisante 4 répondre aux exigences de |’économie. 

Cahill (10) rapporte un cas d’insuffisance cortico-surrénalienne surve- 
nue aprés une intervention chirurgicale. ; 

En tout cas, la question de |’insuffisance cortico-surrénalienne, chez 
cette patiente, ne peut étre envisagée que comme hypothése improbable. 


CoMMENTAIRES 


. Les phéochromocytomes sont relativement rares ; ils demeurent 
des tumeurs un peu exceptionnelles, mais ils sont quand méme plus 
fréquents que la littérature ne Ie voulait généralement, jusqu’a ces tous 
derniers temps. 


Leur nombre augmente proportionnellement aux connaissances que 
lon a acquises sur ce syndrome, grace aux nouvelles méthodes de 
diagnostic, 4 |’étude plus approfondie et 4 la meilleure compréhension 
générale des différentes formes d’hypertension artérielle. 


II est maintenant classique de répéter, 4 la suite des travaux déja 
parus et avec Cahill, qui a quatorze cas a son crédit, que le diagnostic 
repose sur les faits suivants : 


1° Une crise d’hypertension artérielle paroxystique, avec un ou tous 
les symptémes secondaires que peut donner la vaso-constriction péri- 
phérique et une rémission des troubles dans I’intervalle des crises 
ces éléments constituent le syndrome typique qui peut emporter le 
patient en pleine crise. Les crises sont spontanées ou provoquées par 
l’effort et durent de quelques minutes 4 plusieurs heures, et, dans ce cas, 
il y a état de choc. 


2° Hypertension artérielle permanente avec poussées paroxystiques 
et des signes du syndrome typique. 
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3° Hypertension artérielle essentielle ou maligne fixe. Dans ces deux 
derniers états, qui peuvent découler du premier, lorsqu’il est répété et 
prolongé, des signes oculaires, cardio-rénaux et cérébraux s’installent 
progressivement. 

4° Hyperglycémie possible, avec ou sans glycosurie, lors des crises. 

5° Démonstration radiologique de la tumeur par radiographie simple, 
pyélographie intraveineuse ou rétrograde, planographie ou laminogra- 
phie, pneumo-rein (insufflation péri-rénale d’oxygéne) et aortographie. 

6° Démonstration dans le sang d’une substance hypertensive et vaso- 
constrictive. On y peut parvenir en faisant, soit un dosage qui comporte 
plusieurs problémes techniques et est d’une réalisation difficile, soit par 
des épreuves plus ou moins spécifiques, introduites en médecine, depuis 
novembre 1945. Ce sont : 

1. ’épreuve a I’bistamine (de Roth-Kvale, novembre 1945) : 0.03 

de milligramme, en injection intraveineuse ; 
| 2. ’épreuve au mécholyl (d’Evans-Guarneri, 1946) : 25 milligram- 
mes, en injection sous-cutanée ; 

3. ’épreuve au chlorure ou au bromure de tétraéthylammonium (de 
LaRue Murison-Pack, juillet 1947) : 3 c.c. en injection intraveineuse. 

Ces trois premiéres épreuves utilisent des substances vaso-dilata- 
trices et stimulantes de la production et de la sécrétion adrénaliniques 
avec déclenchement d’une crise hypertensive ; 

4. ’épreuve de l’insensibilité a l’adrénaline (de Mayock et Rose, 
mars 1947) : 1 c.c. d’une solution au milliéme, en injection sous-cutanée. 

‘Cette épreuve est basée sur le fait que, dans les phéochromocytomes, 
la tolérance a |’adrénaline est accrue et qu’une dose faible ne doit produire 
aucune hypertension ; 

5. ’épreuve au benzodioxane (de Goldenberg-Snyder-Aranow, deé- 
cembre 1947): 20 milligrammes, en injection intraveineuse de pipéridyl- 
méthyl benzodioxane, 933F. 

~ Cette technique d’exploration utilise une substance étudiée par 
Fourneau et Bovet (15), en 1933. Goldenberg et ses collaborateurs (17) 
l’appliquérent A l’étude et au diagnostic du phéochromocytome. Le 
benzodioxane était considéré comme sympatholytique, mais, 4 dose 


tolérable, il est uniquement adrénalinolytique. 
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Dans I|’hypertension due au phéochromocytome, il produit une 
chute de la pression artérielle, tandis que, dans |’hypertension essentielle, 
il donne une légére élévation de Ia tension sanguine. Chez les individus 
normaux, ce médicament n’affecte pas ou éléve un peu la pression 
artérielle. 

Aprés I’ablation d’un phéochromocytome, il donne la méme réaction 
que chez les individus normaux. Si, 4 ce moment, l’épreuve est encore 
positive, il faut, penser a I’existence d’un autre phéochromocytome. 

Cette dernidre épreuve semble Ja plus spécifique, actuellement. 

Goldenberg (18), en janvier 1949, insistait encore pour qu’elle soit 
pratiquée, pendant la période d’hypertension. 

Malgré tout le diagnostic, qui peut étre facile dans certains cas 
typiques, demeurera un probléme difficile, voire impossible, parfois. 

II peut étre bon d’énumérer les conditions ou les maladies qui 
peuvent masquer la présence d’un phéochromocytome et empécher son 
diagnostic. En effet, le syndrome, si on n’y pense pas, peut, selon la 
prédominance d’un symptome, prendre |’allure de |’hypertension essen- 
tielle ou maligne pure ; de I’hyperthyroidie ; le métabolisme basal est 
souvent élevé ; du diabéte : deux cas ont été guéris aprés exérése de la 
tumeur (Duncan [12], De Vries [11]) ; de l’hystérie, d’une psychonévrose, 
de crises épileptiformes. 

La relation entre le phéochromocytome et |’hypertension essentielle 
ou maligne est des plus intéressantes. Encore une fois, il convient de 
signaler l’apport de Smithwick 4 ce sujet. 

Goldenberg et ses collaborateurs (17), en décembre 1947, citérent 
une statistique communiquée par Smithwick. Ils révélérent que le 
taux des phéochromocytomes avait été de 0.5 pour cent dans cette série 
de mille cas de malades hypertendus et ayant subi une sympathectomie 
dorso-lombaire bilatérale avec exploration des surrénales, dans le but de 
découvrir une tumeur surrénalienne possible. 

Smithwick (37), en mars 1949, vient de confirmer ce premier rapport. 
Il affirme que le taux des phéochromocytomes, chez les patients qu’il a 
operés pour hypertension, continue d’étre environ de 0.5 de 1 pour cent 
dans une série de deux mille patients qui eurent une exploration des suré- 
nales, au cours d’opération pour hypertension, dite essentielle et maligne. 


©) 
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I] ajoute que, en plus des phéochromocytomes, le taux des tumeurs surré- 
naliennes de toutes sortes est d’environ de 5 pour cent, la plupart étant 
des adénomes de la corticale sans rapport certain avec |’état hyper- 
tensif. 

Ce taux de 0.5 de 1 pour cent est probablement un peu inférieur a la 
réalité, 4 cause des phéochromocytomes situés en dehors de la sur- 
rénale. 

Ces chiffres démontrent qu’au moins un malade sur deux cents souf- 
frant d’hypertension, dite essentielle et maligne, doit son hypertension a 
un phéochromocytome. 

Thorn (39), aprés guérison d’un cas d’hypertension permanente par 
exérése d’un phéochromocytome, suggére que, chez chaque patient souf- 
frant d’hypertension grave, I’on recherche Ia présence d’une telle tumeur 
dont I’ablation fournit au malade la chance rare de vraiment guérir son 
hypertension. 

I] faut donc que l’indice de présomption soit assez élevé pour 
pouvoir reconnaitre le phéochromocytome, en autant que faire se peut, 
4 la phase du syndrome d’hypertension paroxystique. Car, plus tard, 
quand I’hypertension devient permanente, le diagnostic est plus difficile 
et des lésions organiques définitives assombrissent le pronostic. 


RéEsuME 


1° Une terminologie simple et claire est proposée pour les tumeurs 
du systéme nerveux sympathique ; 

2° La pathologie et la physio-pathologie des phéochromocytomes 
sont rappelées ; 

3° Un cas de phéochromocytome opéré, typique au point de vue 
histologique et sans symptdme clinique d’ordre endocrinien, est pré- 
senté et discuté ; 

4° Le diagnostic, les différents examens et les épreuves nouvelles 
du phéochromocytome sont passés en revue ; 

5° L’importance du phéochromocytome, par rapport a l’hyper- 
tension artérielle, est signalée : "hypertension secondaire 4 un phéo- 
chromocytome est Ia seule dont on peut supprimer la cause. 
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L’ANESTHESISTE 
DEVANT LES OBSTRUCTIONS PYLORO-INTESTINALES 


par 


Lucien RINFRET 


Assistant dans le Service 
d’anesthésie de l’Hépital du Saint-Sacrement 


Le nom de Wangensteen est si intimement lié 4 la question des obs- 
tructions intestinales que personne ne peut, aujourd’hui, disserter sur ce 
sujet sans puiser dans cet auteur. Aussi est-ce 4 ce grand savant, pro- 
fesseur de chirurgie de |’université du Minnesota et chirurgien en chef 
de l’hépital de cette méme université, que nous avons emprunté une 
bonne partie des idées de ce travail (1). 

Aprés avoir exposé le réle que l’anesthésiste est appelé 4 jouer dans 
le traitement pré- et postopératoire des obstrués de |’intestin et |’aide 
qu'il peut apporter au chirurgien au moment de I|’opération, nous étu- 
dierons, dans le détail, chacun des agents utilisés. Enfin, nous verrons 
qu’il existe certains cas d’obstruction intestinale ot |’anesthésiste peut 
avoir A remplir le rdle important dans le traitement de |’obstruction elle- 
méme. 


Cependant, dans tous les cas, le chirurgien doit avoir la direction 
générale de la thérapeutique et c’est A lui toujours que doit en incomber 
la responsabilité. A la dem&nde de ce dernier, |’anesthésiste pourra 
voir A diriger le traitement pré- et postopératoire qui consiste, comme, 
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nous le verrons, dans le rétablissement des équilibres hydrique, ionique, 
protéique et calorique, et dans le remplacement des pertes de sang. 
Aussi doit-il en connaitre parfaitement jusqu’aux moindres détails. 
On pourra aussi lui confier la décompression du tube digestif. II devra 
étre familier avec toutes les méthodes de succion et avec |’oxygéno- 
thérapie. 

Pour I’anesthésie proprement dite, il aura recours 4 toutes les mé- 
thodes nouvelles qui sont 4 sa portée, pour faciliter au maximum I|’exé- 
cution d’une opération qui, jadis, était un probléme pour le chirurgien 
et afin de soutenir un patient qui est souvent en un bien mauvais état 
physique. 

Les occlusions intestinales sont nombreuses. Aussi, est-ce 4 tort 
que l’on parle de |’obstruction intestinale tout court. Elles ont des 
causes variées qui peuvent servir A leur classification. II y a d’abord 
celles qui sont dues a un obstacle placé sur le trajet de l’intestin, obstacle 
qui peut étre extrinséque, pariétal ou intrinséque. Puis, il y a celles 
qui sont dues a des vices de position de |’intestin au niveau de ses régions 
mobiles. Enfin, une derniére catégorie est constituée par les occlusions 
de cause nerveuse : paralytique ou spasmodique (2). Ce sont ces der- 
niéres qui peuvent parfois étre traitables par |’anesthésie seule. 

En plus de cette classification basée sur |’étiologie, il convient de 
distinguer les obstructions intestinales, selon leur site, car les symptdmes, 
les effets et le traitement varient suivant qu’elles sont hautes ou basses. 
Dans Jes obstructions haut-situées, la perte des liquides et des électrolytes 
est le principal effet 4 combattre, tandis que, dans les obstructions basses, 
les pertes liquidiennes et ioniques spontanées sont nulles, ou presque, et 
cédent la place aux troubles engendrés par la distension de |’intestin. 

Depuis 1945, soit depuis quatre ans, a |’Hépital du Saint-Sacrement, 
un relevé des cas d’obstruction pyloro-intestinale nous a permis de trouver 
que 109 patients ont été traités pour cette affection. Quatre-vingt-seize 
de ces obstructions étaient dues 4 des causes mécaniques ou a des vices 
de position de l’intestin. Treize avaient une origine nerveuse, soit 12 
pour cent. Les sténoses du pylore, tant chez |’adulte que chez |’enfant 
ou le nourrisson, représentaient 40 pour cent du total des obstructions 


intestinales. Sur 44 sténoses du pylore de toutes sortes, 32 appartenaient 


{ 
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a des individus de sexe masculin. Nous avons compté 22 cas d’obs- 
truction intestinale causée par des brides ou des adhérences, en plus de 
dix cas de sub-obstruction. Les vingt derniers cas avaient des causes 


variées. 


De ces statistiques, nous pouvons tirer trois conclusions, a4 savoir : 


1° que la forme la plus fréquente semble étre la sténose du pylore ; 

2° que les obstructions intestinales par brides ou par adhérences 
occupent la deuxiéme place en fréquence ; nous verrons qu’elles sont des 
mieux influencées par la succion ; 

3° que les obstructions intestinales d’origine nerveuse, qui inté- 
ressent plus particuliérement |’anesthésie, sont relativement assez fré- 
quentes. 


De la préparation du malade a I’acte chirurgical dépend le succés 
de |’intervention dans les obstructions intestinales. C’est un fait au- 
jourd’hui reconnu. Bien plus, un traitement pré-opératoire bien dirigé 
peut souvent rendre inutile |’opération elle-méme, s’il n’existe pas de 
cause mécanique. Le malade bien préparé survivra plus sirement ; 
chez lui, l’anesthésie sera plus facile, tout comme |’opération ; les suites 
opératoires seront normales. 

Dans les obstructions intestinales, le malade se présente a |’hdépital 
généralement sous l’aspect suivant : le nez pincé ; les yeux excavés ; 
la langue déshydratée ; les lévres séches et plus ou moins cyanosées ; 
la respiration est courte et rapide ; l’abdomen est ballonné ; la pression 
artérielle est basse et souvent méme au voisinage du choc ; les membres 
sont plus ou moins cyanosés ; tous ces symptdémes étant conditionnés 
par le siége de |’obstruction et |’existence ou la non-existence d’étran- 
glement ; en un mot, on a, chez le méme malade, une association de deux 
syndromes graves, a savoir un état péritonéal et un état de choc. 

Aussi, le chirurgien doit-il établir d’urgence chez ce patient, a la fois 
le traitement de l’abdomen, par la succion ou |’opération, et le traitement 


de l’état général par les transfusions et les solutés appropriés. 
La succion doit vider le segment du tube digestif sus-jacent a |’occlu- 
sion de tout son contenu, a savoir des liquides et des gaz. Ceux-ci sont 
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en quantités variables et il est difficile d’établir lequel de ces deux com- 
posants contribue le plus a la distension. Cependant, |’on sait que plus 
une obstruction est aigué, plus les gaz sont abondants, tandis que, dans 
les obstructions plus anciennes, les liquides prédominent (1). 


Les liquides qui contribuent a la distension proviennent des glandes 
digestives. Ce sont les sucs salivaire, gastrique, pancréatique, entérique 
et la bile. Chez l’adulte a l’état normal, leur quantité totale sécrétée 
par 24 heures se chiffre autour de 7,000 c.c. (3) 4 8,200 c.c. (2). Tous 
ces sucs digestifs sont déversés dans les parties supérieures du tube 
digestif sus-jacent au site de Il’obstruction ; plus le segment supérieur 
est long, plus il y a de liquides amassés ; par contre, plus il est court, 
c’est-a-dire plus l’obstruction siége haut, plus vite les liquides sont ex- 
pulsés par les vomissements. C’est ce qui explique pourquoi, dans les 
obstructions intestinales basses, la perte de liquides et d’électrolytes 
étant nulle ou presque, vu |’absence de vomissements, la thérapeutique de 
remplacement du sel a moins de valeur. Par contre, dans ces mémes 
obstructions intestinales basses, la distension plus grande entraine des 
effets de nature mécanique surtout. 


Nous venons de voir par quoi sont constitués les liquides dans |’obs- 
truction intestinale ; quant aux gaz, leur source principale est |’air avalé. 
Celui-ci représente environ 68 pour cent de ces gaz. Vingt-deux et 
quatre dixiémes pour cent des gaz viennent par diffusion du sang dans 
la lumiére de |’intestin ; le reste provient des putréfactions intestinales. 
La composition des gaz est la suivante : de 70 4 80 pour cent sont cons- 
titués par l’azote ; l’acide sulfureux, le méthane, |’hydrogéne, |’ammo- 
niaque, le gaz carbonique et l’oxygéne composent |’autre 30 pour cent. 


L’intestin dilaté par suite d’occlusion intestinale contient donc une 
quantité de liquides et de gaz plus ou moins considérable, suivant le 
site et le degré de |’obstruction. Ce sont eux qui causent la distension. 
Cette distension exerce sur la paroi de |’intestin une pression qui varie 
de 4a 14 centimétres d’eau pour le petit intestin et de 12 4 52 centimétres 
d’eau pour le célon. Si cette pression est soutenue assez longtemps, 
soit durant vingt-sept 4 vingt-huit heures, elle entraine des hémorragies, 
des pétéchies dans la paroi, suivies, plus tard, de plaques de nécrose avec 


diffusion anormale des microbes a travers la séreuse et transport subsé- 
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quent de ces bactéries par les vaisseaux lymphatiques. Cette méme hyper- 
tension intra-intestinale améne des effets sur l’organisme, tels qu’un 
ralentissement plus ou moins marqué de la circulation dans les membres 
inférieurs et une diminution consécutive de Ia masse du sang circulant. 
S’il y a étranglement de I’intestin, les vaisseaux compris dans |’étrangle- 
ment sont obstrués et il s’ensuit une perte de sang plus ou moins considé- 
rable dans la paroi de |’intestin et dans la lumiére du segment étranglé. 
Cette hémorragie est d’autant plus importante que ce sont les veines 
seules qui sont obstruées et que le segment intéressé est plus long. 
L’état de choc qui suit entraine la mort en I’espace de quelques heures. 


En résumé, disons que : 


1° les effets principaux de |’obstruction intestinale basse sont d’ordre 
mécanique et sont rattachables 4 I’hypertension intra-intestinale ; cette 
derniére peut compromettre la vitalité de l’intestion et augmenter la 
diffusion microbienne a travers sa paroi ; 

2° les mauvais effets causés par la perte des liquides et des élec- 
trolytes appartiennent presque en propre aux obstructions hautes et sont 
peu marqués dans les obstructions basses ; 

3° dans les obstructions basses sans étranglement, aussi longtemps 
que la séreuse intestinale demeure indemne, aucune diffusion microbienne 
ne se produit au travers d’elle et |’état général est peu affecté ; 

4° dans les obstructions intestinales avec étranglement, il y a, en 
plus, Ia perte de sang qu’il importe de combler. 


II résulte de cela qu’une thérapeutique bien conduite visera 4 réduire 
la pression intra-intestinale avant que la vitalité de |’intestin ne soit 
compromise. Pour opérer cette décompression, nous avons 4 notre dis- 
position deux agents, 4 savoir |’oxygéne administré en fortes concentra- 
tions et, surtout, la succion. 

L’inhalation de fortes concentrations d’oxygéne a été préconisée, 
en 1936, par Fine et ses collaborateurs (5) pour combattre la distension. 
L’on sait que I’azote constitue approximativement 80 pour cent de I’air 
normal inspiré. L’inhalation d’oxygéne presque pur déplace I|’azote 


de l’air alvéolaire ; la tension de |’azote a ce niveau tombe 4 zero, de 


« 
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570 mm. de mercure qu’elle était. II s’ensuit un appel de I’azote con- 
tenu dans |’intestin, vers le poumon, par lequel il sera exhalé. Puisque 70 
pour cent du volume gazeux de l’intestin est constitué par l’azote, il 
s’ensuivra évidemment une diminution marquée des gaz intestinaux. 
L’azote, cependant, a un assez bas coefficient de diffusion dans le plasma 
soit 1.2 c.c. par 100 c.c. de plasma a la température de 38° C. et 4 une pres- 
sion de 760 mm. de mercure. Conséquemment, l|’azote sera lent a 
s’éliminer et les inhalations d’oxygéne devront étre poursuivies longtemps. 
II faudra éviter, toutefois, |’empioi continu de |’oxygéne en concentrations 
supérieures 4 70 pour cent sans quoi |’on s’expose 4 provoquer un cedéme 
pulmonaire et une nécrose du foie (6). 


Lovelace (7) a suggéré d’employer I’oxygéne sous pression positive, 
dans Ie but d’augmenter la vitesse de migration des gaz intestinaux a 
travers |’épithélium intestinal. Cette méthode, cependant, doit étre 
accompagnée de Ja succion A I’aide d’un tube duodénal en place, car, au- 
trement, les gaz ingurgités remplacent ceux qui ont été déplacés. 


A cété de l’oxygénothérapie, Ia succion est une arme _puissante. 
Elle est de beaucoup plus rapide. Pour étre réellement efficace, elle 
doit vider non seulement |’estomac mais aussi le petit intestin. Et 
c’est 14 que se pose le probléme principal, 4 savoir le passage du cathéter 
4 travers le pylore. Bien des procédés ont été imaginés pour faciliter 
ce temps opératoire. De plus, pour bien décomprimer la partie du tube 
digestif située au-dessus de |’obstruction, il importe d’appliquer une 
succion véritable, douce et continue. Le simple syphon 4 |’eau convient 
le mieux pour cette succion. C’est le meilleur procédé. Du moment 
que la succion est bien amorcée, |’intestin s’aide lui-méme a se vider de 
son contenu, grace a I’élasticité de ses parois. Quant au cathéter 
employé, il est muni de trous sur une distance de 23 centimétres, 4 partir 
de son bout distal. Ces trous augmentent le champ d’action de la 
succion qui opére a la fois sur l’intestin et l’estomac. Le cathéter de 
Miller-Abbott est préférable dans l’obstruction mécanique ; une fois 
dans le duodénum, il descend plus bas dans les anses intestinales et assure 
une décompression plus rapide. Ce tube est muni, 4 son bout distal, 
d’un petit sac que I’on peut gonfler, aprés son passage a travers le pylore, 
pour faire contracter |’intestin. 
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Pour faciliter le passage du tube a travers le pylore, le patient est 
couché sur le cété droit. On lui fait respirer une ampoule de nitrite 
d’amyle cassée sur un mouchoir ; cela aide 4 relacher le sphincter py- 
lorique. On conseille de s’assurer, par la fluoroscopie ou une radio- 
graphie, de la situation de |’embout distal métallique. Une fois que le 
tube est introduit dans le duodénum, on s’efforce de le pousser plus loin 
dans le petit intestin. II ne faut pas se fier 4 la couleur ni a Ja réaction 
des liquides de retour pour connaitre la position du tube, vu que, dans 
obstruction mécanique, le retour des matiéres de |’intestin vers |’es- 
tomac est régulier. Lorsque la quantité des liquides aspirés est grande, 
il est bon d’insérer une troisiéme bouteille entre les deux premiéres qui 
forment le systéme de succion. Cette derniére bouteille collecte directe- 
ment les liquides aspirés. Cela est important, surtout si la succion est 
poursuivie pendant une longue période de temps. Une portion de ces 
fluides collectés peut ensuite étre retournée par proctoclyse (voie rectale) 
ou par un cathéter d’entérostomie. 


Parmi les liquides retirés par l’aspiration, les sucs gastriques et pan- 


créatiques sont les plus importants. Leur perte totale est incompatible 
avec la vie. La bile, quoique importante pour la santé normale, n‘est 
pas absolument nécessaire 4 la conservation de la vie (Whipple). 


Le volume des liquides retirés doit étre mesuré et soustrait des quan- 
tités absorbées dans les vingt-quatre heures. Ce calcul aide a connaitre 
le degré de l’obstruction. II nous guide sur la quantité de liquides a 
administrer. 

Pendant la succion, pour savoir combien de liquide on doit donner, 
il faut, de plus, se baser sur la quantité des urines émises en vingt- 
quatre heures ; cette quantité des urines émises doit étre au moins de 
700 4 1,000 c.c. par vingt-quatre heures, chez |’adulte, et de 100 4 150 c.c. 
par kilogramme de poids corporel, chez |’enfant. Le chlorure de sodium 
s’éliminant de l’organisme par les vomissements, le drainage duodénal et 
la bile surtout, la déchloruration qui s’ensuit doit étre corrigée par |’apport 
de sel, sous forme de 3,000 4 4,000 c.c. de soluté salé isotonique par vingt- 
quatre heures. Cette quantité est généralement suffisante, 4 moins que les 
liquides retirés du tube digestif par la succion ne soient considérables. 
Dans ce dernier cas, il faut donner une quantité additionnelle de soluté sale. 


Novembre 1949 Lavat MEDICAL 1155 


Dans les obstructions intestinales, par conséquent, qu’elles soient 
ou non accompagnées de vomissements, |’on doit donner toujours de 
eau et du sel pour combler les pertes subies par la succion, puisque 
celle-ci doit étre employée systématiquement dans tous les cas, que les 
obstructions soient hautes ou basses, avecou sansétranglement. Dans les 
obstructions hautes avec vomissements, la déshydratation est généralement 
marquée et la perte des électrolytes est grave. II faut alors des quantités 
de solutésalé beaucoup plus grandes, car, en plus d’équilibrer les pertes de 
liquides et d’électrolytes causées par la succion, il faut, en plus, combattre 
’état de déshydration et de déchloruration qui existait antérieurement. 

Le soluté salé combat Ia déshydratation ; il améliore l’état général 
du patient ; il agit efficacement contre |’oligurie ou |’anurie des déshy- 
dratés déchlorurés ; il prévient ou corrige les changements chimiques 
du sang produits par les vomissements et la succion. En effet, grace au 
soluté salé, nous évitons ou corrigeons |’élévation de |’azote non pro- 
téique du sang, d’une part, et I’hypochlorurémie, d’autre part. Enfin, 
l’acidose céde ou est évitée par cet apport de soluté salé et cela d’autant 
plus vite que I’on y associe le glucose 4 5 pour cent. 

La diminution de I|’excrétion urinaire, qui peut aller jusqu’a |’anurie 
complete chez les obstrués en état de déshydratation marquée, est causée 
par la perte des chlorures. Celle-ci, nous le savons, est elle-méme causée 
par les vomissements et la succion. L’excrétion urinaire dépend, en 
effet, du taux des chlorures sanguins et, si ces derniers baissent en bas 
du seuil, Il’excrétion des urines cesse. Aussi, voit-on reprendre |’excré- 
tion des urines, dés que I|’on fournit au malade les liquides et les chlorures 
dont il a besoin. Ces liquides et ces chlorures doivent étre suffisants 
pour procurer une excrétion urinaire de 700 4 1,000 c.c. par vingt-quatre 
heures, chez I’adulte, ces urines contenant un total d’environ 3 grammes 
de chlorure de sodium. Ceci est un minimum. Aussi, l’excrétion quo- 
tidienne d’une quantité d’urine suffisante constitue un signe fiable de 
bon équilibre hydrique dans les tissus. De méme, |’excrétion urinaire 
de 3 grammes, chaque jour, de NaCl suggére I’existence d’un équilibre 
chloruré organique réel. 


Dans les obstructions basses ov Ia distension est grande, un apport 
trop libéral de soluté salé doit étre évité, de crainte d’augmenter la pres- 
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sion dans les vaisseaux capillaires de |’intestin et d’augmenter la pression 
portale. En effet, cette hypertension portale serait Ia cause d’une 
augmentation des pertes des protéines plasmatiques au travers de la 
paroi des capillaires intestinaux et, conséquemment, d’une atteinte 
locale de |’intestin et d’une chute de Ia pression artérielle générale. 

L’indice le plus précis de |’équilibre chloruré est le dosage du chlorure 
de sodium dans le plasma sanguin. Les valeurs normales du NaCl dans 
le plasma oscillent entre 560 et 600 milligrammes pour 100 c.c. Coller 
et ses collaborateurs ont suggéré que, pour chaque baisse de 100 milli- 
grammes de NaCl par 100 centimétres cubes de plasma, le patient re- 
coive 0.5 gramme de sel par kilogramme de poids corporel. (8) Ainsi, 
chez un malade pesant 70 kilos et dont le taux de NaCl dans le plasma 
sanguin est de 460 milligrammes pour cent, il faudra 4 ce patient, pour 
ramener la chlorémie a4 la normale minimum de 560 milligrammes pour 
cent : 560 — 460 = (100 X 0.5) X 70: 35 grammes de NaCl. Ces 
chiffres semblent correspondre assez bien aux essais cliniques. 

L’excés de chloruration d’un malade résultant d’une administration 
excessive de soluté salé conduit 4 une rétention du sel et aux cedémes. 
Pour chaque 9 grammes de NaCI dépassant les besoins de |’organisme, 
si le sel en excés n’est pas éliminé dans l’urine ou par la transpiration, 
1,000 c.c. de liquides s’accumulent dans les espaces intercellulaires. 


Quant a la détermination de |’équilibre hydrique, ce dernier ne peut 
étre apprécié avec autant de justesse que l’équilibre des chlorures. 
Nous avons vu que |’on pouvait tabler sur Ia quantité des urines émises. 
En plus, la soif du patient, le degré de sécheresse de Ia peau, la pesée du 
malade, sont autant d’indices pour nous guider. 

Les patients qui ont vomi beaucoup et qui présentent des signes de 
déshydratation doivent recevoir un remplacement rapide et adéquat de 
ces pertes hydriques et ioniques. 


Coller et Maddock ont suggéré, comme moyen de déterminer les 
quantités liquidiennes requises dans les vingt-quatre heures, les guides 
suivants, a savoir : 


* 1° 1,000 c.c. d’eau par vingt-quatre heures pour les urines.; 
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2° de 1,000 4 1,500 c.c. pour l’évaporation cutanée et pulmonaire ; 

3° un surplus égal a la quantité des liquides perdus par les vomisse- 
ments, la succion, le drainage des voies biliaires, la diarrhée, les fistules 
intestinales ; 

4° a ces chiffres déja considérables, ils ajoutent |’équivalent des 
pertes subies par la fiévre, I’hyperthyroidie, la transpiration exagérée 
et la chaleur élevée de |’air ambiant (9). 


Le total des pertes liquidiennes chez un déshydraté représente 
environ 6 pour cent de son poids primitif. Aussi un individu qui pesait 
70 kilogrammes requerra 4,200 c.c. d’eau pour équilibrer ses pertes pon- 
dérales. 

Dans tous les cas, il sera bon, en plus de toutes les considérations 
ci-haut enoncées, de faire prendre la densité de |’urine, en plus de me- 
surer la quantité des urines émises. La densité urinaire doit varier 
entre 1,012 et 1,020 pour nous assurer que les besoins liquidiens de 
l’organisme ont été satisfaits. 

Chez le malade qui vomit ou a qui on a installé la succion, en plus 
de remplacer les pertes en liquides et en sels, il faut penser a le nourrir. 
Chez les patients en état d’obstruction intestinale, |’administration de 
glucose 4 5 pour cent dans le soluté salé est la régle. L’addition de 
glucose combat I’acidose du jetine. Cette acidose est amenée par la 
baisse du glycogéne sanguin, le générateur du glucose. 

Une fois les besoins hydriques et ioniques de |’organisme satisfaits, 
il et bon d’alterner |’eau distillée en injections intraveineuses avec le 
soluté salé glucosé, afin d’éviter une surcharge de NaCl dans |’organisme 
et les conséquences de cette derniére. On conseille aussi de répartir la 
quantité des liquides 4 administrer sur deux séances, par exemple, |’une 
le matin et l’autre dans |’aprés-midi, afin encore d’éviter la surcharge 
liquidienne de |’organisme. 

En plus des solutés salé et glucosé, il ne faut pas oublier que le 
malade en état d’obstruction intestinale peut avoir besoin de sang, 
La transfusion sanguine va le restaurer, et d’autant plus vite que le malade 
aura saigné. Cependant, il n’est pas nécessaire d’attendre les indications 


formelles pour se servir de cette thérapeutique devenue courante. Aussi, 
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sera-t-elle toujours employée avec avantage méme dans les cas ou il n’y 
a pas de ces indications strictes. 

Sa principale indication, toutefois, réside dans les obstructions 
intestinales avec étranglement, car il y a alors perte de sang dans le seg- 
ment infarcisé. Cette hémorragie est d’autant plus grande et donne des 
signes de choc d’autant plus marqués, on le sait, que le segment intéressé 
est plus étendu ; |’hémorragie est d’autant plus grande aussi que ce sont 
les veines seules qui sont obstruées. 

La seconde indication des transfusions sanguines réside dans les 
obstructions ol, méme en |’absence d’étranglement, la dilatation de 
Pintestin est tellement grande que la circulation générale en est génée. 
Dans ces cas également, les transfusions de plasma ont une trés grande 
valeur, car ce sont des pertes plasmatiques surtout qui se produisent. 

I] est des cas, cependant, ot les transfusions seront sans effet. Ce 
sont les obstructions intestinales avec étranglement ov la diffusion 
sanguine, au lieu de se faire dans la lumiére ou dans la paroi de |’intestin, 
se produit au travers de la séreuse pariétale dans la cavité abdominale. 
Ce sont des cas ov |’opération d’urgence seule peut sauver le malade. 

Si la paroi de l’intestin est le siége d’un infarctus hémorragique, il 
peut se perdre des quantités considérables de sang, surtout si le segment 
intéressé est assez long. Le sang coule dans la lumiére de |’intestin aussi 
bien que dans la paroi. Dans le volvulus, |’intussusception, les hernies 
étranglées, les obstructions par adhérences compliquées de géne circu- 
latoire et de trombose mésentérique, la perte de sang peut aller jusqu’a 
20 pour cent du volume total du sang. 

Quant aux transfusions de plasma, nous savons qu’elles sont indi- 
quées dans les obstructions simples dilatatoires pour remplacer les pertes 
plasmatiques et combattre le choc circulatoire ; elles sont indiquées 
également dans les obstructions chroniques, car, alors, par suite de |’inani- 
tion prolongée, le malade souffre d’une baisse marquée de ses protéines 
plasmatiques. 

Le plasma ne peut jamais remplacer le sang, mais il permet de 
combattre efficacement |’état de choc et n’expose pas aux réactions hémo- 
lytiques. Chaque fois que I’on aura des raisons de croire 4 |’existence 


d’une hémorragie, on devra pratiquer tout de suite la transfusion san- 
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guine, sans craindre ses réactions ; celles-ci, d’ailleurs, se font de plus 
en plus rares, maintenant que la plupart des hépitaux, comme le nétre, 
sont munis de banques de sang. 

Ces banques de sang nous permettent de conserver, d’analyser et de 
classifier du sang qui, autrefois, était tout simplement jeté, faute de 
moyens de le garder. 


Pour ce qui regarde |’anesthésie dans les obstructions intestinales, 
quatre grands principes vont nous guider, a savoir : 


1° La prévention de I’inondation des bronches par les vomissements ; 
2° Le maximum de relachement des muscles de la paroi abdominale ; 
3° La maximum de déplétion du tube digestif ; 


4° Le minimum d’anesthésique par inhalation. 


Les vomissements sont toujours possibles, au cours de |’anesthésie, 
dans les obstructions intestinales. Aussi, l’anesthésiste doit-il les pré- 
venir, pour ne pas exposer le malade a une inondation pulmonaire et a 
toutes les conséquences de cette derniére. Deux moyens sont a sa disposi- 
tion. Tout d’abord, il doit maintenir en place le tube gastro-duodénal 
et poursuivre la succion durant tout le cours de l’opération. II devra 
s’assurer aussi que ce tube n’est coudé en aucun endroit. Ensuite, il 
devra, dans chaque cas, introduire un tube dans les bronches et admi- 
nistrer de cette facon les gaz anesthésiques. 

Les muscles de la paroi abdominale doivent étre relachés au 
maximum. Si |’état du patient le permet, on peut lui faire une rachi- 
anesthésie, en utilisant, de préférence, les solutions hyperbares. Si son 
état général est mauvais, mieux vaut, alors, avoir recours aux anesthési- 
ques généraux. On leur associe le curare en quantité variable, selon 
agent anesthésique employé. 

Le meilleur procédé d’induction est le pentothal, 4 la condition qu’il 
n’existe pas de contre-indications 4 son emploi, telles que |’anémie grave, 
l’ictére ou l’insuffisance cardiaque. Le mélange pentothal-curare-pro- 
toxyde d’azote a été préconisé par certains. Pour notre part, nous utili- 
sons de préférence lé mélange pentothal-curare-cyclopropane avec 
d’excellents résultats. 


(7) 
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L’anesthésie générale bien administrée présente Il’avantage sur 
l’anesthésie rachidienne qu’elle s’adapte mieux aux diverses conditions 
et assure plus de sécurité aux grands malades. L’anesthésie rachidienne, 
méme par Jes solutions hyperbares, constitue un risque chez les malades 
en état de choc ou anémiques et son contrdle est difficile, contrairement 
a l’anesthésie générale. La rachidienne, cependant, offre l’avantage 
qu’elle fait contracter |’intestin, grace 4 son action paralysante sur le 
sympathique. Le pneumogastrique seul agissant sur |’intestin, les con- 
tractions reprennent et permettent souvent la débacle vers le bas, des 
matiéres et des gaz. Chez les enfants et les bébés, |’emploi des tubes 
endotrachéal et duodénal est indiqué tout autant que chez les adultes. 
La plupart des anesthésistes s’accordent a dire que |’éther est toujours le 
plus sir anesthésique 4 employer chez les enfants et les bébés. II faut, 
de plus, bien faire vider la vessie, avant l’opération, car elle est, chez 
eux, un organe pratiquement intrapéritonéal et elle peut nuire énormé- 
ment 4 Il’acte opératoire, si elle est gonflée. 


Rappelons ici l’importance qu’occupe Ia sténose du pylore dans nos 
statistiques et soulignons les avantages de la mise en place, avant I’opéra- 
tion, d’un tube gastrique. Grace a4 ce dernier, en effet, l’anesthésiste 
pourra vider |’estomac et Je maintenir vide en y appliquant la succion 
jusqu’A ce que le chirurgien ait opéré l’olive pylorique. Ensuite, il 
pourra insuffler ’estomac pour permettre au chirurgien de juger de la 
perméabilité du pylore ; enfin, il le videra de nouveau, pour la fermeture 
de Ja paroi. 

La fermeture de la paroi dans les obstructions intestinales est d’une 
grande importance. L’anesthésiste doit viser 4 la rendre la plus facile 
possible au chirurgien, afin d’éviter les tiraillements sur les mésos ; ces 
tractions laborieuses sont un facteur important de choc pour |’opéré, en 
plus du fait qu’elles compromettent la vitalité de |’intestin. Le meilleur 
moyen de les éviter est de vider |’intestin constamment, au cours de 
l’opération, de tous les gaz et liquides. La succion, en plus, évitera la 
dilatation de |’estomac, toujours grave et choquante. 


Ainsi donc, le succés de |’anesthésie, comme celui de |’opération, 
dépendra de la bonne préparation du malade. Le patient bien préparé 
requerra des quantités moindres d’anesthésiques et de curare. Son état 
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général sera meilleur ; chez lui, le chirurgien opérera avec plus de facilité 
et, conséquemment, avec un plus grand succés ; la paroi abdominale se 
fermera facilement et les éventrations postopératoires ne seront plus 4 
craindre, non plus que la dilatation de l’estomac. 


Une fois que le malade porteur d’un tube duodénal continuellement 
maintenu en place est retourné a son lit, la thérapeutique pré-anesthésique 
devra se répéter : succion douce et continue A l’aide du siphon 4 I’eau ; 
conservation des équilibres hydrique et ionique ; réparation des pertes 
sanguines et plasmatiques ; surveillance de |’état de la circulation péri- 
phérique et prévention du choc ; bref, il faut utiliser tout ce qui peut 
assurer la conservation de la vie chez un opéré qui n’a plus de raisons de 
mourir. 

Dans cette phase postopératoire, il faudra, de plus, avoir soin: de 
surveiller les complications pulmonaires. La pneumonie postopératoire 
était, jadis, quasi l’apanage des obstructions intestinales. L’anesthésiste 
évitera cette complication en ne quittant l’opéré qu’aprés le retour des 
réflexes, pour étre.bien sir qu’il n’inhalera pas de liquides de 
vomissements. 

Les agents vaso-constricteurs ne sont pas A conseiller, en général. 
L’adrénaline et l’éphédrine doivent étre évités toujours. La méthédrine 
peut rendre de grands services, lorsqu’il y a état de choc sans perte de 
sang, mais, méme dans ce cas, il sera |’adjuvant du plasma et se donnera 
par doses fractionnées ou bien encore dans le plasma en goutte a goutte. 

La perte de sang, au cours des opérations longues, est toujours supé- 
rieure 4 la quantité apparente, méme si I|’hémostase est des plus strictes. 
II faut donc administrer a Popéré une quantité de sang supérieure 4 celle 
que I’on croit qu’il a perdue. Chez les malades & qui |’on doit donner des 
transfusions répétées, il importe de maintenir |’état d’alcalinité de I’urine 
pour prévenir les réactions hémolytiques. Un bon moyen de rendre 
Purine alcaline consiste 4 donner au malade, quotidiennement, par voie 
intraveineuse 250 c.c. de bicarbonate de soude en solution 4 5 pour cent 
ou bien encore 10 4 15 grammes de bicarbonate de soude, par os. 


Dans les suites opératoires immédiates, un autre incident est 4 pré- 
venir, c’est Ia rentrée de |’air dans |’estomac par les sphincters relachés. 
Ce fait sera sans conséquence, cependant, si l’on maintient, comme on 
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le doit, le tube gastro-duodénal en place et la succion en mouvement. 
Le tube gastro-duodénal en place combat également la distension de 
l’intestin causée par la parésie postopératoire. Cette distension, on doit 
se le rappeler, est extrémement nuisible 4 la circulation générale ; elle 
peut étre la cause directe également de la trombose et de |’embolie ; 
aussi, doit-elle étre évitée A tout prix. 

L’équilibre azoté de l’organisme sera rétabli, chez l’opéré comme chez 
le malade que prépare |’opération, a l’aide surtout du plasma. 
Cing a six cents centimétres cubes de plasma, en une dose, suffisent 
généralement pour rétablir cet équilibre. De toute facon, le plasma ne 
peut pas étre continué plusieurs jours de suite, car ce liquide colloidal 
augmente le volume sanguin et pourrait conduire a la défaillance du 
coeur. On conseille de donner, dans les veines, un mélange de 200 c.c. 
de plasma et de 500 c.c. d’acides aminés (10). 


La troisiéme partie de ce travail sera courte. Elle intéresse les 
obstructions intestinales qui peuvent étre influencées par |’anesthésie. 
Ce sont celles qui ont une origine nerveuse : paralytique ou spasmodique. 
L’anesthésie rachidienne donne de bons résultats dans cette forme 
d’obstruction, grace 4 la paralysie du sympathique qu’elle entraine. 
L’anesthésie des splanchniques par infiltrations paravertébrales donne des 
résultats identiques. Ces blocages se pratiquent 4 la novocaine. IIs 
seraient indiqués, suivant Novikov, dans tous les cas d’obstruction in- 
testinale ou il n’existe pas de cause mécanique. Cet auteur recommande 
l’injection paravertébrale de 50 4 100 c.c. de novocaine en solution 4 
\% de 1 pour cent (11). Cependant, ce traitement anesthésique ne 
parait agir que pour le célon ; sur le petit intestin, la rachidienne entraine- 
rait plutét une diminution de calibre, semble-t-il (12). 

Quant 4 I’obstruction intestinale due 4 des causes vasculaires, trom- 
bose mésentérique ou embolie, l’opération précoce est indiquée et |’exci- 
sion du segment d’intestin infarci peut seule sauver la vie du malade. 


La rachidienne est alors contre-indiquée, en général, vu le mauvais état 
du malade. 
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En résumé, nous avons démontré le réle que l’anesthésiste peut 
jouer dans le traitement pré- et postopératoire des obstructions intesti- 
nales ; nous avons présenté les méthodes anesthésiques et para-anesthé- 
siques employées chez les obstrués ; nous avons étudié les diverses sortes 
d’occlusions et les moyens mis a notre disposition pour combattre leurs 
mauvais effets sur |’intestin lui-méme, d’une part, et sur |’état général, 
d’autre part. 

Pour le traitement de |’intestin, la succion occupe une place de 
choix, mais on peut lui associer l’oxygénothérapie, ces deux thérapeuti- 
ques visant A retirer les liquides et les gaz de la partie sus-jacente a 
lobstruction et, conséquemment, A annuler la forte pression qu’ils 
exercent sur la paroi intestinale. Les répercussions néfastes de cette 
hypertension intra-intestinale sur |’état général ont fait l’objet aussi de 
notre étude ; nous avons vu qu’elles découlent, et du transport des 
bactéries vers les vaisseaux lymphatiques a travers la séreuse de |’intestin 
distendu et de la géne de la circulation générale engendrée par cette 
distension. L’étranglement de |’intestin et ses conséquences sur ]’in- 
testin et l’état général ont aussi été étudiés. 

Dans le traitement de |’état général, les transfusions de sang et de 
plasma de méme que les injections de solutés salés et glucosés se sont 
montrées comme étant de premiére valeur’; |’administration aux malades 
des sucs digestifs recueillis des liquides de succion nous a paru étre d’une 
importance presque égale ; enfin, la protéinothérapie a été démontrée 
nécessaire dans un grand nombre de cas. Dans la derniére partie de ce 
travail, nous avons passé en revue'les indications et les contre-indications 
principales de |’anesthésie rachidienne et de |’anesthésie des ganglions 
splanchniques. Nous avons vu quels sont les services que peuvent 
rendre ces deux méthodes anesthésiques dans les obstructions intestinales. 
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TRAITEMENT DE LA COQUELUCHE 
ET DE QUELQUES AUTRES MALADIES : 
PAR LA VARIATION 
DE LA PRESSION ATMOSPHERIQUE 


par le 


Professeur René CRUCHET 


de Bordeaux 


DANS LA COQUELUCHE 


L’effet de la variation de la pression atmosphérique sur la coqueluche 
est une question bien connue de Ia médecine bordelaise. 


Effets de la surpression: 


Elle date du jour ot le docteur Paul Delmas, directeur de |’Eta- 
blissement hydro- et aéro-thérapique de Longchamps, étant mort en 1897, 
les deux cloches 4 air comprimé de cet établissement furent léguées 4 
!’Hépital des Enfants de Bordeaux. 

Quand j’arrivai comme interne de Ia Clinique médicale des Enfants 


en 1900, elles fonctionnaient depuis 18 mois 4 2 ans, comme traitement 
contre Ia coqueluche, sous la direction du docteur Jules Delmas. 

Dés 1900, au XIII® Congrés international de médecine de Paris, 
MM. J. Delmas et Ch. Rocaz apportaient les résultats qu’ils avaient obte- 
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nus sur une cinquantaine de malades déja traités ; ces résultats furent 
complétés dans une thése inspirée par le professeur Moussous, et soutenue 
le 20 décembre 1907 par le docteur Dupuis, éléve du Service de santé de 
la Marine. A cette époque, on faisait appel a la surpression : la méthode 
employée consistait 4 soumettre les coquelucheux mis sous la cloche 4 
un bain d’air comprimé qui comprenait trois phases : la premiére, de 
compression, qui se faisait 4 raison de une minute par centimétre de 
mercure, la pression ne dépassant jamais (et encore au bout de plusieurs 
bains) 40 centimétres de mercure, soit 30 4 40 minutes de durée ; la 
deuxiéme, phase de pression stable, qui durait de 30 minutes a une heure ; 
la troisiéme, phase de décompression, plus longue que la compression, 
puisque la dépression se faisait A raison d’une minute et demie 4 deux 
minutes par centimétre de mercure : il fallait donc compter pour chaque 
bain 2 h. 30 4 3 heures. 

Les résultats se rapprochaient sensiblement de ceux de Sandhal, 
de Stockholm, qui, de 1860 4 1867, avait soigné une centaine de coque- 
lucheux avec un pourcentage de 84 4 85% de guérisons. Brunnick, de 


Copenhague, publia en 1867 une statistique analogue, que confirmait 
Moutard-Martin en 1883, Schliep en 1887, Brochin et bien d’autres 
auteurs. A noter que les initiateurs de cette méthode avaient été les 
Francais Junod, Pravaz et Tabarie, qui, de 1834 4 1844, en avaient établi 
les bases avec la démonstration pratique due 4 Pravaz en 1850, sur deux 
enfants traités 4 Lyon avec succés. 


Tous ces auteurs arrivaient aux conclusions que résume Dupuis 
dans sa thése, a savoir : 

1° diminution rapide du nombre, de I’intensité et de la durée des 
quintes ; 

3° amélioration rapide de |’état général avec retour de |’appétit et 
de la bonne mine, disparition des complications infectieuses ; 

4° atténuation trés notable de la durée de la maladie. 


Delmas et Rocaz insistent a juste titre sur le fait que plus on traite 
tot les coquelucheux, meilleur est le résultat ; ils citaient ces bébés de 
4 et de 6 mois qui, soumis a des bains avec pression de 30 4 32 cm. de 
mercure, avaient complétement guéri en 15 4 20 jours. D/’autre part, 
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ils ne tenaient compte que des coqueluches récentes, c’est-a-dire de celles 
qui ne dataient que d’une quinzaine de jours, avec quintes caractéris- 
tiques. 

Malgré ces heureux résultats, dont j’ai pu moi-méme constater la 
realité durant mon long séjour 4 |’Hépital des Enfants, les malades 
venaient de moins en moins se faire soigner ; la principale raison était 
moins la mise en fonction de I’appareillage — qui était certes encombrant, 
d’une certaine difficulté 4 manier et d’un mécanisme parfois délicat — 


que le nombre de bains d’air comprimé souvent nécessaire pour un bon 
résultat : il fallait en effet compter une moyenne de 10 a 29 bains, et 
souvent plus ; car Delmas et Rocaz estimaient qu’il fallait continuer le 
traitement jusqu’a disparition compléte des quintes. 


Surpression et dépression: 


Ici se placent quelques remarques personnelles : en septembre 1910, 
nous avions commencé a étudier, avec René Moulinier, ce que nous 
avons appelé « le mal des aviateurs » présenté devant |’Académie des 
sciences en avril 1911. 

Afin de compléter ces premiéres observations par des recherches 
expérimentales, et considérant que les deux cloches 4 surpression de 
l’H6épital des Enfants étaient de plus en plus inutilisées, nous deman- 
dames, en 1920, a I’Administration des Hospices, d’accord avec le profes- 
seur Moussous, de nous en servir en faisant transformer I’une d’elles en 
cloche 4 dépression, ce qui nous fut accordé. Nous pimes ainsi, en 1923 
et 1924, avec les docteurs Baron et Lambert, préciser les modifications 
de la pression artérielle en fonction de la dépression et aussi de la sur- 
pression atmosphérique. 

La cloche dans laquelle nous fimes nos expériences avait pu étre 
utilisée aussi bien en surpression jusqu’A 32 cm. de mercure, soit % 
atmosphére, qu’en dépression jusqu’A une altitude correspondant 4 
8,000 métres d’altitude. Notre intention avait été de reprendre éga- 
lement dans un but thérapeutique l’étude de la dépression atmosphérique, 
afin de Ja comparer avec les résultats déja connus dans la surpression ; 
mais les difficultés concernant le fonctionnement de I’appareil, le choix 
du personnel ne nous permirent pas de mener notre projet 4 bonne fin. 
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Effets de la dépression : 


Ce n’est que beaucoup plus tard, en février 1937, qu’un ingénieur- 
pilote, M. Tardif, d’accord avec le neuro-chirurgien de Martel, pensa a se 
servir de la cure d’altitude en avion contre la coqueluche ; il convoya en 
Espagne, de février 4 avril, entre Santander, Valence et Murcie, 68 
coquelucheux, avec 25% de guérisons et 25% d’améliorations. 

En mai, ces essais furent renouvelés 4 Paris : sur 15 enfants trans- 
portés en avion A 6,000 métres, 15 furent guéris. A la méme époque, a 
Strasbourg, en 1937, 1938, 1939, Matter, qui avait obtenu déja en 1927 
et 1928 des résultats heureux chez trois enfants coquelucheux transportés 
par un Spad 43,000 métres, reprenait Ia question avec un avion de tou- 
risme sur une plus grande échelle : une seule ascension chez 100 enfants 


traités, avait entrainé des résultats remarquables. 
Depuis, des essais du méme ordre furent tentés un peu partout : 


en Hollande, Allemagne, Angleterre, Suisse, Pologne, Espagne, Italie, 
Uruguay, Chili, Etats-Unis ; sur un total de 156 observations par vol 
thérapeutique en avion, recueillies 4 Paris en 1947 par le Service de docu- 
mentation du Centre d’études de biologie aéronautique, on reléve 30,5% 
de guérisons, 32,4% d’améliorations et 37,1% de résultats négatifs. 

La question vient d’étre reprise en 1949 par Fave et Ringenbach 
sous une forme un peu différente. Leur procédé de vol a consisté en 
dénivellations brusques de 700 4 800 métres avec des vitesses ascension- 
nelles de 5 4 6 métres-seconde ou de descente de 9 4 10 métres-seconde, 
et des changements de direction accentués, soumettant ainsi le sujet a 
des accélérations variées. La durée du vol est de 30 minutes environ 
et l’altitude ne dépasse jamais 1,000 métres. Dans tous les cas consi- 
dérés, les quintes ont trés rapidement diminué aprés le vol en nombre 
et intensité, leur caractére émétisant a disparu, souvent dés le lendemain, 
avec reprise de l’appétit et retour du sommeil. 

Dés 1939, M. Tardif avait étudié un caisson, plus malléable et moins 
encombrant que le caisson en usage au Bourget et a Saint-Cyr, afin qu’il 
puisse étre utilisé et manié plus facilement par des médecins praticiens, 
et permettre de se passer du vol en avion. 

Malheureusement, la guerre survint, et ce n’est qu’en 1946 que M. 
Tardif réussit 4 construire son appareil ; six appareils de ce type sont 


( 
‘ 
‘ 
( 
1 
§ 
I 
I 
é 
é 
I 
t 
t 


Novembre 1949 -LavaL MEpICcAL 1169 


actuellement en fonctionnement ; trois 4 Paris (un au Centre d’études 
de biologie aéronautique, et les deux autres entre les mains de deux 
médecins praticiens, dont |’un est le docteur Richou, pilote et ancien 
externe de Bordeaux, aviateur connu par le raid célébre France-Indes 
et connu également par les recherches remarquables et courageuses faites 
avec Garsaux dans le caisson du Bourget ; Richou a déja traité en trois 
ans prés de 2,000 coqueluches. 

Deux caissons sont 4 Bordeaux, |’un confié 4 la Clinique médicale des 
enfants (professeurs Fontan et Pierre Verger), l’autre 4 nos confréres 
de l’armée de |’air. Un autre caisson a été installé 4 Strasbourg, entre 
les mains du docteur Matter. 


Les premiers résultats obtenus en nous servant de cet appareil que 
nous avons expérimenté avec M. Blanchereau, avant qu’il ne soit trans- 
porté A la clinique médicale des Enfants, portent sur 100 coquelu- 
cheux. 

D’abord, quelques mots sur la technique opératoire : elle ressemble 
étonnamment a celle du bain comprimé, mais en sens inverse, et comprend 
trois phases : une premiére phase, qui correspond 4 la diminution pro- 
gressive de la pression atmosphérique partant de 760, pression normale, 
pour atteindre la pression atmosphérique correspondant 4 4,500 m. 
soit 470 mm. de mercure ; la moyenne de dépression étant de 4 a 5 
métres-seconde, cette premiére phase dure de 25 4 30 minutes. Lair 
est aspiré en méme temps que le CO? rejeté par le malade est 
éliminé. 

La deuxiéme phase comprend. un palier de 30 minutes 4 I’altitude 
atteinte de 4,500 m., I’air entrant dans I’appareil étant filtré et ozonisé 
et remplacant par quantités égales l’air chargé en CO”, aspiré par le 
moteur. 

Enfin, dans la troisiéme phase, se fait la recompression par retour, 
en 25 4 30 minutes a Ja pression atmosphérique normale, |’air qui entre 
dans le caisson arrivant en quantité supérieure a celui aspiré par le mo- 
teur ; la vitesse moyenne de descente, indiquée au variométre, est de 
4 4 5 métres-seconde. 


II faut donc compter une moyenne de une heure et demie pour un 
traitement. 
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On ne note aucun incident pendant ce temps, pas plus du cété du 
malade que de la personne qui |’accompagne dans la cloche. Les quintes 
sont presque toujours supprimées pendant le traitement. 

Nous n’avons pas eu I|’occasion d’expérimenter la méthode Fave et 
Ringenbach des montées et descentes rapides (5 4 10 métres par seconde) 
signalée plus haut. Mais nous pensons qu’il serait trés facile d’en faire 
l’essai en caisson. I] n’y a aucune raison pour que les bons résultats 
obtenus en avion ne se produisent pas dans |’appareil 4 dépression. La 
chose est 4 étudier, car les avantages de temps sont fort appréciables, 
sans parler de la plus grande commodité du traitement et de sa moindre 
dépense. 


En attendant, voici ce que donne notre statistique en caisson, selon 
le mode de traitement indiqué plus haut : 


1. Résultat global : 79,3% de guérisons 
11,7% d’améliorations 
en additionnant ces deux sommes, on a : 
91% de résultats favorables 
contre 9% d’échecs. 


2. Résultats en fonction de l’ancienneté de la maladie, comptée en 
jours depuis |’apparition des quintes : 
0a 8 jours: 17 dont 13,9 guérisons 
3,1 échecs 
8 A 14 jours : 25,4% dont 19,2 guérions 
3,4 améliorations 
2,8 échecs 
14 a 21 jours : 18,7% dont 12,8 guérisons 
2,8 améliorations 
3,1 échecs 
21 a 28 jours : 20,3% dont 16,9 guérisons 
3,4 améliorations 
28 a 60 jours : 15.2% dont 11,8 guérisons 
3,4 améliorations 
60 jours et plus: 3,4 soit 3,4 guérisons 


Novembre 1949 MEDICAL 


3. Résultat en fonction de I’4ge de I’enfant : 


0a6mois: 4 cas 4 guérisons 
6424 mois: 3idont 17 guérisons 
7 améliorations 
7 échecs 
65 dont 56 guérisons 
7 améliorations 
2 échecs 


Sur ces 100 cas, 60 ont subi un seul traitement et 40 deux traite- 
ments. 


Il est assurément remarquable de noter que presque tous les échecs 
enregistrés (7 sur 9) ont coincidé avec la poussée dentaire : il semble donc 
que la dentition ait une influence facheuse sur le traitement de la coque- 
luche en caisson. 


Contrairement a ce quia été dit, l’ancienneté de la coqueluche, sur- 


tout a partir de la troisiéme semaine, ne serait pas, d’aprés nos résultats, 
plus favorable a la guérison. 


On voit en conclusion que le traitement par la dépression atmo- 
sphérique aboutit a des résultats sensiblement analogues 4 ceux obtenus 
par le bain comprimé : il diminue le nombre, |’intensité et la durée des 
quintes ; il fait cesser rapidement les vomissements et les convulsions : 
il améliore rapidement [état général, supprime les complications ; il 
abrége Ia Iongueur de la maladie. 


Mais il apporte en revanche certains avantages importants : le trai- 
tement est infiniment plus court ; une 4 deux séances suffisent le plus 
souvent. 


D’autre part, l’appareillage facile, propre, de surveillance aisée, 
permet de ne jamais perdre de vue le malade ; les seuls petits incon- 
vénients sur lesquels nous avons insisté dés 1910-1911, en étudiant le 
« mal des aviateurs » avec René Moulinier, sont les douleurs auriculaires 
au cours de la recompression entre 2,000 et 1,500 métres d’altitude ; il 
suffit de ralentir la vitesse de recompression 4 3 ou 2 métres-seconde, et 
tout rentre dans I’ordre. 
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Dans QUELQUES AUTRES MALADIES 


La surpression, 4 la suite des recherches de Paul Delmas avant et 
aprés 1897, a permis aux praticiens de |’Hdpital des enfants de Bordeaux, 
en |’utilisant dans les mémes conditions que pour la coqueluche, d’obtenir 
des résultats intéressants contre l’emphyséme, |’asthme, certaines bron- 
chites chroniques. 

On ne sera pas surpris que la dépression ait donné des résultats ana- 
logues. 

Dans le vol en avion, il était connu presque dés Je début de sa pra- 
tique, que certains pulmonaires, contrairement a la théorie admise, pou- 
vaient en tirer profit. J’ai toujours entendu dire que le célébre pilote 
Latham, par exemple, avait réussi A remettre en état, depuis qu’il volait, 
une santé chancelante du cété pulmonaire. 

I] est de connaissance courante que certains asthmatiques et emphy- 
sémateux, anémiques et débilités physiques, se sont bien trouvés d’une 
cure thérapeutique en avion. 

MM. Fave et Ringenbach viennent d’apporter de nouveaux résultats 
favorables par le procédé de vol qu’ils ont préconisé dans la coqueluche. 
En soumettant les sujets au systéme des dénivellations brusques de 700 
a 800 métres, avec des vitesses ascensionnelles ou de descente de 6 4 8 
métres-seconde, ils ont pu traiter avec succés des hypertensions artérielles 
chroniques. IIs ont constaté dans tous les cas une chute tensionnelle 
progressive de 2 4 5 cm Hg, atteignant au bout de quelques jours un ni- 
veau stable. Cette durée de |’abaissement des chiffres manométriques 
est habituellement de plusieurs semaines aprés un seul vol. La som- 
mation des vols parait augmenter cette durée. 

Cette méthode s’applique plus spécialement aux sympathicotoniques. 
Chez certains sujets 4gés, les meilleurs effets ont été obtenus en ne dé- 
passant pas des dénivellations de 500 4 600 métres. Chez les vago- 
toniques, Fave et Ringenbach préconisent des vols 4 plus haute altitude 
(1,500 métres) avec des dénivellations et des accélératidns moindres, 
mais en les prolongeant de 45 minutes a 1 heure. 

Les mémes auteurs, en collaboration avec R. Cator, ont appliqué 
ce traitement a une jeune fille de 20 ans, atteinte de maladie de Basedow. 
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Les 4 et 21 mai 1949, elle fut soumise 4 deux vols en avion de 30 minutes, 
entre 300 et 1,200 métres, selon leur méthode des montées et descentes 
rapides (5 4 10 métres par seconde). 

Le métabolisme basal, initialement de +47,6% passa, trois jours 
aprés le vol, 4 +36,5% et, dix jours plus tard, A +10,5%. Dix-sept 
jours aprés le premier vol, le métabolisme basal remonte 4 +27,1%. Un 
deuxiéme vol est alors effectué. Une semaine aprés, le métabolisme 
basal est A +4% et quatre semaines plus tard, 4 +8,4%. Parallélement 
a cette diminution du métabolisme basal, le pouls est tombé de 110 a 
80, et les symptomes du goitre exophtalmique sont en voie de diminution. 

II n’y a aucune raison pour que la méme méthode appliquée en 
caisson, ne fournisse pas des résultats analogues. Mais nous n’avons 
utilisé avec le docteur Blanchereau, dans deux cas d’asthme, que la 
méthode décrite plus haut contre la coqueluche. 

Le premier cas concerne une fillette de 8 ans qui présente des crises 
d’asthme depuis l|’Age de 6 mois, et qui se reproduisent au moment ou 
nous |’examinons, a la cadence d’une par semaine et parfois deux. 

Le traitement est effectué 4 4,500 métres pendant 30 minutes. Dans 
les semaines qui suivent, |’enfant n’a pas eu de nouvelle crise. 

Dans le deuxiéme cas, il s’agit d’un jeune homme de 23 ans, dont 
l’asthme est apparu 4 |’4ge de 6 ans et qui a, quand nous le voyons, une 
crise environ tous les quinze jours. On lui fait quatre traitements a 
4,500 métres, pendant 30 minutes, 4 raison de deux par semaine. Aucune 
crise ne s’est plus manifestée, au moins au bout de quatre mois, période 
pendant laquelle nous avons suivi notre malade. 


MEDECINE ET CHIRURGIE 
PRATIQUES 


LE TRAITEMENT 


DES PARASITOSES INTESTINALES 
(Suite et fin) 


LES NEMATHELMINTHES 


Ascaris lumbricoides, Linné, 1758 


L’Ascaris lumbricoides est un ver cylindrique, blanc laiteux, raide 
et élastique et dont le corps est atténué aux deux extrémités. La femelle 
est longue de huit 4 dix pouces ; le male a six 4 sept pouces. 

I] vit dans l’intestin gréle, en nombre variable, cinq ou six, en général, 
jusqu’A un millier, dans certains cas. 

Ascaris lumbricoides ne produit pas d’auto-infestation, parce que, 
au moment de |’émission des matiéres fécales, ses ceufs ne contiennent 
pas d’embryon. 

L’ascaridiose est I’ensemble des symptémes cliniques que détermine 
la présence dans |’organisme humain de ce nématode. Cette affection 
vermineuse se manifeste surtout par toute une série de troubles gastro- 
intestinaux (ascaridiose intestinale, typholombricose de Pierre Marie), 
pulmonaires (syndrome de Leeffler), nerveux et méningitiques. 

A l’examen microscopique des matiéres fécales, on retrouve assez 
facilement les ceufs de ce parasite ; mais il est plus facile, et souvent 
plus utile, de rechercher le ver lui-méme dans les selles des malades. 
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a) Traitement médicamenteux : 


I. La santonine. La santonine peut étre administrée en pilules, en 
paquets, en tablettes de chocolat, en dragées, 4 la dose d’un centigramme 
par année d’age, chez |’enfant. II ne faut pas dépasser dix 4 vingt centi- 
grammes, chez les adultes et il est préférable de ne pas en donner aux 
enfants. 

Cette substance est soluble dans le suc gastrique et elle est rapide- 
ment absorbée par |’intestin. 

Avant d’administrer de la santonine, il faut préparer le malade. 
La veille, au cours de la soirée, on donne au malade trente grammes de 
sulfate de sodium dans un demi-verre d’eau. 

Le Iendemain matin, on lui demande de rester couché et il ne doit 
rien manger, bien qu’il puisse boire un peu d’eau, du thé ou du café 
noir. 


On fait, ensuite, prendre de Ia santonine au malade, 


soit sous forme de paquets : 
Santonine.................. 5 centigrammes 
Calomel.................... 10 centigrammes 
Sucre de lait................ 50 centigrammes 


Pour un paquet n° 3. Prendre un paquet, 
chaque matin, dans un peu de lait, pendant trois 
jours. 


soit sous forme de poudre vermifuge : 
Santonine 10 centigrammes 
Calomel a la vapeur 15 centigrammes 
Sucre de Iait................ 1 gramme 
A prendre, Ie matin, a jeun. 

soit sous forme de pilules : 
Santonine.................. 1 gramme 
Extrait d’absinthe........... 1 gramme 50 
Guimauve pulvérisée......... Q.s. 

Pour 20 pilules. 

Une 4 six pilules, le matin, 4 jeun, pour les adultes. 


SS 1175 
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soit sous forme de pilules : 
(tabelle Santonini, N. F.) contenant un ou trois centigrammes de 


santonine, sous enrobage sucré, soit en tablettes (Codex) d’un 
centigramme. 


Quand on prescrit de la santonine, il vaut mieux commencer par 
une faible dose, parce que, méme en petite quantité, la santonine peut 
causer des accidents. On conseille, en certains milieux, de l’administrer 
a dose fractionnée et de ne faire prendre la dose totale permise pour les 
vingt-quatre heures, soit vingt centigrammes, que vingt-quatre heures 
aprés le début de la cure antihelminthique. Quelques médecins admi- 
nistrent la santonine, le matin, 4 jeun ; d’autres prétendent qu’il ne 
faut la donner qu’aprés un repas et, de préférence, aprés le repas du soir. 

Quand on fait manger le malade avant de lui faire absorber son 
reméde, on peut agir comme suit. Le malade prend un repas léger, a 
cing heures du soir. A dix heures, ce méme soir, il prend vingt 4 trente 
centigrammes de santonine, en cachets : 


Santonine.................. 10 centigrammes 
Calomel.................... 10 centigrammes 


Le Iendemain matin, on recommande au malade de prendre une 
purge saline, 4 son réveil. 

Beaucoup proscrivent absolument I’huile de ricin, au cours du trai- 
tement par la santonine, et Nauss, pour sa part, a écrit que « le purgatif 
de choix est le sulfate de sodium ». ‘ 

Depuis quelques années, la santonine a perdu beaucoup de sa 
popularité dans le traitement de |’ascaridiose. Nauss prétend que, 
d’aprés |’opinion qui prévaut aujourd’hui, la santonine se montre peu 
efficace quand on |’administre 4 des doses bien tolérées et qu’elle est 
toxique a des doses utiles. 

A faibles doses, la santonine peut provoquer de la dyschromatopsie 
et de la xanthopsie. A doses élevées, on observe des vomissements, 
des troubles respiratoires, des convulsions, de |’urticaire et de la rétention 
d’urine. On a parfois observé des hématuries. 


Aux enfants de deux ans ou plus, on prescrit du semen-contra, a la 
dose de cinquante centigrammes par année d’age. 
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Aprés avoir pris les précautions préliminaires que nous avons déja 
mentionnées, on fait avaler 4 petites doses, le matin, 4 jeun, et pendant 
trois jours, le contenu d’un ou de deux paquets renfermant, par exemple : 


Poudre de semen-contra 50 centigrammes 4 un gramme 
Calomel.................... 5810 centigrammes 


On mélange ces poudres a un peu de miel, 4 du lait ou a de la confi- 
ture. On donne, ensuite, un purgatif salin, du sulfate de sodium. 


Dans la seconde enfance, on peut aussi prescrire, d’aprés Comby : 


Poudre de semen-contra...... 


aa 2 grammes 


Mousse de Corse........... 
Calomel.................... 20 centigrammes 


A diviser en deux paquets. Prendre un 
paquet, le matin, deux jours de suite. 


La dose maximum de semen-contra est de cinquante centigrammes 
a quatre grammes, pour les enfants ; elle est de dix 4 douze grammes, pour 
les adultes. 

I] ne faut jamais donner de santonine ou de semen-contra pendant 
plus de trois jours de suite. Autrement, on expose lé malade aux 
accidents d’intoxication. 


II. Le thymol. La veille du traitement, ne laisser prendre que du 
lait ou un repas trés léger, au souper. Avant de se coucher, le malade 
doit absorber une dose laxative, une demi-once, par exemple, de sulfate 
de magnésie. 

Le lendemain matin, on Jui administre, d’heure en heure, des doses 
de cinquante centigrammes A un gramme et demi de thymol finement 
pulvérisé, sans dépasser dix grammes en tout. II est préférable de 
mettre le thymol dans des capsules. 

Quatre ou cing heures aprés la premiére dose, on prescrit un autre 
purgatif. Le soir, on permet de faire un repas léger. 

L’expulsion de tous les ascaris peut se faire immédiatement, mais 
on conseille de répéter le traitement, une semaine plus tard, afin d’obtenir 
une cure radicale. 
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Pendant toute la durée du traitement, il faut défendre au malade 
de se servir d’alcool, d’éther, de glycérine, d’essence de térébenthine et 
de chloroforme, parce que le thymol est soluble dans ces substances. 

Dans les infestations graves, il faut examiner les matiéres fécales, 
pendant trois jours aprés la fin du traitement. 


III. L’bexylrésorcinol. L’hexylrésorcinol, ou Caprokol, peut étre 
administré en capsules de gélatine contenant dix et vingt centigrammes 
du médicament ou sous forme de pilule recouverte de sucre. C’est le 
meilleur antihelminthique et le plus sir. 

On doit garder le malade 4 jeun. Le matin, on lui prescrit d’avaler 
un certain nombre de capsules contenant, chacune, dix ou vingt centi- 
grammes d’hexylrésorcinol, de maniére 4 absorber la dose optimum. 
Celle-ci est d’un gramme pour les adultes, de quatre-vingt centigrammes 
pour les enfants Agés de six 4 dix ans et de soixante centigrammes pour 
les enfants qui ne sont pas encore d’age scolaire. Les capsules ne doivent 
pas étre machées nicroquées. Deux heures aprés, le malade doit prendre 
une purgation saline et, ensuite, rester 4 jeun, pendant cinq heures. 

Ce traitement fournit 90 pour cent de guérison et fait disparaitre 
95 pour cent des Ascaris. 

On répéte cette cure, si nécessaire, au bout de trois jours. 


b) Traitement propbylactique de l’ascaridiose : 


II faut empécher Ia contamination du sol et de |’eau en interdisant 
de déposer des engrais humains prés des habitations, des villages, des 
champs et des cours d’eau. 

Les autorités compétentes doivent encourager |’utilisation de latrines 
bien construites. 

On conseille aussi de ne pas employer, pour la préparation des 
aliments, d’ustensiles qui ont été souillés de terre ou de boue. 

Quand |’eau parait suspecte, elle doit étre bouillie ou filtrée. 

Les fruits et les legumes qui doivent étre mangés crus doivent étre 
soigneusement lavés. 

Les manutentionneurs de produits alimentaires et les cuisiniers, en par- 
ticulier, doivent se bien laver les mains, avant de toucher aux aliments. 


| 
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c) Traitement de l’occlusion intestinale par ascaris : 


II s’agit 14 d’une complication relativement fréquente de |’ascari- 
diose. Cet accident survient spontanément ou a la suite de I’emploi 
d’un antihelminthique ; il se voit 4 tous les Ages et |’obstruction se fait 
surtout 4 la fin de |’intestin gréle. 

Suivant la gravité des symptémes et |’état du malade, on peut, 
soit temporiser et s’abstenir de toute manceuvre chirurgicale, soit faire 
une laparotomie et se contenter de dissocier le boudin intestinal ou 
pratiquer une entérostomie pour évacuer les parasites. Dans certains 
cas, il faut faire une résection intestinale large. 

Quel que soit le traitement que |’on a institué, il est toujours néces- 
saire d’administrer un vermifuge au malade. 


d) Traitement de la pseudo-méningite vermineuse : 


Conséquence de |’action toxique de |’Ascaris, la méningite ascari- 
dienne peut simuler presque tous les symptémes cliniques de la méningite 


tuberculeuse. On peut, parfois, en faire le diagnostic assez facilement, 
si l’on a soin de rechercher la présence des éosinophiles dans le liquide 
céphalo-rachidien et celle des parasites dans les matiéres fécales. 

Cet état méningé aigu, qui se manifeste par de |’hyperalbuminose 
et de la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien, guérit rapidement a 
la suite du traitement antihelminthique. 

Le Tzxnia peut aussi en étre la cause. 


Enterobius vermicularis, Linné, 1758 


L’oxyure est un tout petit ver blanc ; le male atteint deux 4 cing 
millimétres, la femelle, neuf 4 douze millimétres de longueur. 

On le trouve dans le petit intestin, aux premiers stades de son exis- 
tence, et il habite le gros intestin, quand il est parvenu a |’état adulte. 

Ce ver ne pond pas d’eufs dans |’intestin : la femelle peut étre 
rejetée avec les déjections et c’est immédiatement aprés qu’elle vide 
son utérus. Quand |’oxyure sort par |’anus, dans |’intervalle des garde- 
robes, il dépose ses ceufs sur le pourtour de I’anus ot on peut le retrouver 
par le raclage de la région anale et péri-anale. 
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Pour recueillir les oxyures et les ceufs qui ont été ainsi déposés sur 
les muqueuses ou sur la peau, il est nécessaire d’utiliser un écouvillon 
de cellophane qui a été imaginé par Hall en 1937, et qui, aux Etats-Unis, 
- porte Ie nom d’écouvillon N. I. H. (National Institute of Health swab). 
On recommande de racler et d’écouvillonner la muqueuse anale et la 
peau qui l’entoure avec la lisiére de cellophane, environ une demi-heure 
aprés le coucher du malade, au moment ot il se plaint de prurit, ou le 
matin, dés le réveil. Pour faire l’examen du prélévement, on détache 
le cellophane de la baguette de verre et on |’étale sur une lame de verre 
ov on a mis, antérieurement, une ou deux gouttes d’une solution déci- 
normale d’hydroxyde de sodium. On enléve toutes les bulles d’air qui 
ont pu se former et on recherche les ceufs d’oxyure au microscope. 

Les déjections intestinales et le mucus rectal peuvent renfermer 
des ceufs embryonnés ; il y a donc danger d’auto-infestation. 

La recherche des ceufs d’oxyure dans les matiéres fécales est rarement 
positive et elle |’est seulement dans les cas ot les femelles ont pondu sur 
la parcelle qui a été prélevée pour |’examen microscopique. 


Traitement médicamenteux : 


Comme les oxyures vivent dans |’intestin gréle pendant les premiéres 
semaines de leur existence, et dans le célon quand ils sont devenus 
adultes, il faut, d’abord, tuer les jeunes oxyures du gréle au moyen de 
certains médicaments administrés par la bouche, puis chasser tous les 
parasites du gros intestin, au moyen de lavements évacuateurs. 

Avant de commencer le traitement, il faut mettre le malade au 
régime lacté. On prescrit, ensuite, des médicaments. 


I. La santonine. Quand, pour certaines raisons, on veut employer 


la santonine, on peut formuler les mémes prescriptions que celles qui 
ont été énumérées pour le traitement de I’ascaridiose. 


On peut aussi faire prendre, le matin, 4 jeun, pendant trois jours, un 
paquet contenant : 


Santonine.................. 5 centigrammes 
Calomel.................... 10 centigrammes 


— 
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D’autres préférent prescrire ce vermifuge sous forme de pilules 4 — 
prendre aprés le repas du soir : 


Santonine (ou acide santonique). 2 centigrammes 
Calomel..................... 5 centigrammes 
Extrait d’absinthe............ 5 centigrammes 
Pour une pilule. 


Trois 4 dix pilules, pour les adultes, le soir avant de se coucher. Le 
lendemain matin, prendre une purgation A I’huile de ricin. 


La santonine n’est pas trés efficace et son emploi offre certains 
dangers. 


II, Le semen-contra. Aux enfants, on donne du semen-contra a 
la place de la santonine. La dose maximum est de cinquante centi- 
grammes par année d’Age, pour les enfants ayant plus de deux ans, et de 
quatre a douze grammes, pour les adultes. 

Nous avons déja indiqué quelques maniéres de le prescrire. En 
voici une autre : 


Poudre de semen-contra 50 centigrammes 4 12 grammes 
Mousse de Corse 1 4 2 grammes 
Camomille................. 1 gramme 
Calomel................... 104 50 centigrammes 

Pour un paquet n° 8. 


Mélanger le tout avec du miel ou de la confiture en quantité 
suffisante. Prendre un paquet, deux jours consécutifs, le matin, 4 jeun. 
Recommencer le traitement, trois, six et neuf semaines plus tard. 


III. Le thymol. Ce médicament, introduit par Bozzolo, en 1880, 
est trés actif et il ne doit étre utilisé que sous surveillance médicale. II 
faut, de toute nécessité, interdire l’usage de I’alcool et de toutes les 
boisons alcoolisées, pendant toute la durée du traitement. 

On fait absorber le thymol comme nous I|’avons dit, au chapitre de 
l’ascaridiose. Pendant toute la durée du traitement, le malade doit 
rester couché et il ne doit se lever que seomenee heures aprés l’absorption 
de la derniére dose. 
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Méme a dose normale, le thymol peut produire une sensation 
pénible de bralure dans |’estomac et le pharynx, de l’excitation, des 
vertiges, des vomissements et une tendance aux syncopes. 

Si l’on observe des signes d’intoxication, il faut faire un lavage 
d’estomac avec de |’eau chaude et administrer des émollients. Quand 
il y a un ralentissement du coeur ou de la respiration, on emploie des 
stimulants, comme I’atropine, la strychnine, la digitaline ou le café fort. 

Le thymol est formellement contre-indiqué chez les cardiaques, les 
néphritiques, les personnes souffrant de gastrite ou de dysenterie et les 
malades affaiblis. 


IV. L’bexylrésorcinol. L’hexylrésorcinol a été employé pour la 
premiere fois, en 1932, par H. W. Brown. 

Dans Il’oxyurose, on conseille surtout de l’administrer sous forme 
de lavements : c’est le mode de choix. 

On commence le traitement en injectant au malade un lavement a 
l'eau savonneuse ; puis, pendant une période de trois semaines, on 
donne au moins dix lavements a l’hexylrésorcinol. On utilise pour ces 
lavements une solution aqueuse d’hexylrésorcinol 4 un pour deux mille. 
A l’adulte, on injecte deux chopines de la solution, chaque fois ; chez 
l’enfant, on administre toute la quantité de solution que I|’intestin peut 
garder. 


On peut, en méme temps, faire prendre de I’hexylrésorcinol par la 
bouche, une ou plusieurs fois, pendant les trois semaines que dure le 
traitement par lavements. 


Certains enfants sont trés sensibles 4 l’hexylrésorcinol ; dans ce 
cas, il faut diluer davantage le médicament. 

Les lavements 4 |’hexylrésorcinol se sont montrés assez efficaces, 
mais ils constituent une médication trés codteuse et qui est l’occasion 
de beaucoup d’ennuis, quand il faut donner ces lavements A plusieurs 
individus dans une méme famille (Wright et Brady). 

Nauss recommande d’administrer ce vermifuge sous forme de 
crystoids par la bouche, et en lavements. 

Le matin, on garde le malade A jeun et on lui fait absorber des 
capsules d’hexylrésorcinol : un gramme pour les adultes ; quatre-vingts 


| 
‘ 


Novembre 1949 LavaL MEDICAL 1183 


centigrammes, pour les enfants de six 4 dix ans ; soixante centigrammes, 
pour les enfants qui ne sont pas d’dge scolaire. II ne faut pas macher 
ou croquer les capsules. 

Le malade, ensuite, ne prend aucun aliment pendant cinq heures. 

Le soir, on vide complétement son intestin, au moyen d’un lavement 
a l’eau chaude, puis on lui injecte un IJavement a garder pendant quinze 
A trente minutes et représenté par 250 4 400 centimétres cubes de 
S. T. 37, qui est une solution alcaline d’hexylrésorcinol 4 dix centigrammes 
pour cent. 

I] faut répéter ce traitement, deux ou trois fois. 


V. Le dipbénan ou butolan. Le butolan, appelé aussi benzylphényl- 
uréthane ou éther carbamique du p-oxydiphénylméthane, est une poudre 
blanche, presque sans godt, qui se montre parfois efficace dans le traite- 
ment de |’oxyurose. 

La posologie de ce vermifuge peut se résumer ainsi : cinquante 
centigrammes, trois fois par jour, pendant sept jours, chez |’adulte ; 
vingt-cing centigrammes, pour les enfants de moins de dix ans. 


VI. L’oxymors. L’oxymors est une alumine acétobenzoique qu, 
en se décomposant dans la derniére partie de |’intestin gréle, met en 
liberté de l’acide acétique et de |’acide benzoique qui sont toxiques pour 
les oxyures. 

Aux enfants de six ans et plus, on fait prendre par la bouche et 
quatre fois par jour, deux tablettes renfermant, chacune 500 milligram- 
mes d’oxymors et de lactate d’aluminium. On administre, en outre, 
des lavements avec une solution d’oxymors. 


VII. Le bleu de méthyléne. A la dose de trois grains, trois fois par 
jour, pendant sept jours, le bleu de méthyléne s’est montré actif et 
dépourvu de toxicité. 


VIII. La pbénothiazine. La thiodiphénylamine a été préparée, 
pour la premiére fois, par Bernthsen, en 1883, et constitue le noyau 
fondamental du bleu de méthyléne. 


= 
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La phénothiazine fournit de bons résultats dans le traitement de 
l’oxyurose, mais certains auteurs lui reprochent d’étre trop toxique, chez 
homme. 

Ce médicament s’élimine par l’urine sous forme de thionol qui 
colore l’urine en rouge et par les matiéres fécales, en partie sous forme de 
thionol. 

Quand on utilise ce vermifuge, il n’est pas nécessaire de recourir 
au jedine, aux lavements et aux purgatifs. 

La dose, qui doit toujours étre administrée en trois jours, a raison 
de deux ou trois prises par jour, est de trois cents milligrammes par kilo- 
gramme de poids corporel. 

Aux enfants 4gés de deux ans ou moins, on donne, en trois jours, 
un gramme et demi 4 deux grammes de phénothiazine ; de deux a 
quatre ans, trois grammes ; de quatre A douze ans, six grammes ; de 
douze a dix-huit ans, sept grammes et demi; A |’adulte, neuf 4 douze 
grammes. 

Le médicament s’administre sous forme de poudres. On peut 
répéter la traitement au bout de trois semaines. Pendant toute la 
durée du traitement, il faut empécher que le malade ne devienne constipé. 
Il faut aussi éviter de faire absorber une dose trop grande du vermifuge, 
parce que celui-ci cause parfois de |’anémie hémolytique. 

La phénothiazine a été préconisée, en 1947, par Bloem, d’Amster- 
dam. 


IX. Le violet de gentiane. Avant d’entreprendre le traitement d’un 
individu souffrant d’oxyurose, il faut poser en principe que cette para- 
sitose est, d’habitude, une maladie collective. II faut, par conséquent, 
interroger et examiner tous les membres de la famille du consultant ; 
autrement, il est illusoire d’essayer de guérir le malade qui s’est plaint, 
le premier, d’oxyurose. | 

Ce traitement de toute une maisonnée ne peut étre facilement 
institué, lorsque |’administration du vermifuge exige beaucoup de travail 
de la part de la garde-malade ou de la mére de famille ou lorsque le cout 
d’achat du reméde se montre trés élevé. On a donc cherché, un peu 


dans tous les pays, a utiliser des médicaments dont |’emploi comporte 


. 
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le moins d’inconvénients possible et que l|’on peut se procurer 4 un 
prix relativement modique. 

L’introduction en thérapeutique antihelminthique du violet de 
gentiane a fourni au médecin un agent médicamenteux qui est, a la fois, 
relativement peu coiteux, bien accepté par l’entourage du malade et 
efficace, tout en étant peu toxique. 

On prescrit des pilules contenant trente-deux milligrammes de 
violet de gentiane (un demi-grain) et, comme le médicament doit se 
rendre dans |’intestin, ces pilules doivent étre enrobées de telle facon 
qu’elles ne se désagrégent qu’environ quatre heures et demie aprés leur 
ingestion. 

Aux adultes, on donne un grain (deux pilules), trois fois par jour, 
avant les repas ; les enfants agés de seize ans et moins recoivent, chaque 
jour du traitement, environ dix milligrammes de violet de gentiane par 
année d’dge apparent. Pour les enfants, on trouve, dans le commerce, 
des tablettes contenant '/,9e et '/se de grain de ce vermifuge. 


Le traitement doit durer, soit dix jours d’affilée, soit, et de préférence, 
deux fois huit jours, avec un repos intercalaire obligatoire de sept jours. 


I] ne faut jamais dépasser Ja dose maximum qui est d’environ trois 
milligrammes et demi par kilogramme de poids corporel, par jour, pen- 
dant les seize jours ot le vermifuge est administré. 

Dans certains milieux, on conseille d’associer a |’ingestion du violet 
de gentiane l’emploi, deux fois par semaine, de grands lavements tiédes, 
d’environ une pinte et demie, contenant, soit un pour cent d’hexyl- 
résorcinol, soit du tétrachlorure de carbone (quatre centimétres cubes 
dans du lait), soit deux pour cent de thymol, ou de donner, en alternance 
avec les premiers, des lavements a |’eau savonneuse, A dix pour cent de 
chlorure de sodium ou a trente pour cent de sucre. 

Les jours ot on n’injecte pas de lavement, on recommande I’utilisa- 
tion d’un suppositoire au mercure ou |’application d’onguent gris sur 
l’anus et la marge de I|’anus. 

Pour guérir les lésions cutanées de grattage que l’on remarque 
souvent autour de |’anus et qui sont parfois infectées, on emploie des - 
onguents antiseptiques : de la vaseline boratée ou de |’onguent a l’oxyde 
jaune de mercure. 
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Certains incidents peuvent survenir, au cours de la médication par 
le violet de gentiane : nausées, vomissements, diarrhée, constipation, 
parfois ; rarement, de la céphalée, des étourdissements, de la lassitude 
et de légéres douleurs abdominales. Ces symptémes sont attribués a 
une irritation médicamenteuse du tractus gastro-intestinal. IIs sont 
passagers et on les observe surtout dans les premiers jours du traitement. 
On peut, dans bien des cas, continuer le traitement sans avoir a craindre 
le retour de ces réactions et sans diminuer la dose de violet de gentiane. 
I] est, parfois, nécessaire de cesser la médication, pendant quelques 
jours (un ou deux) ou de diminuer la dose juste assez pour que ces 
troubles n’apparaissent plus. 

I] faut demander au malade de s’abstenir de |’usage des boissons 
alcooliques, pendant toute la durée de sa cure. L’alimentation doit 
comporter une certaine proportion d’aliments non digestibles et ne pas 
comprendre de substances grasses. 

I] peut étre utile, parfois, de recourir 4 de petites doses de sous 
nitrate de bismuth pour faire disparaitre les symptémes gastro-intesti 
naux comme les nausées, les vomissements et la diarrhée. 


Contre-indications du violet de gentiane. I] ne faut jamais employer 
de violet de gentiane chez un individu parasité, en méme temps, par 
Ascaris lumbricoides et par Enterobius vermicularis ; du moins, pas avant 
d’avoir expulsé les ascaris. On ne connait pas I’action du violet de 
gentiane sur Ascaris et on craint que, sous |’effet du reméde, plusieurs 
de ces derniers ne s’agglutinent dans |’intestin et ne produisent une 
obstruction intestinale, comme cela se voit, d’ailleurs, avec d’autres 
antihelminthiques. 

Les rénaux, les cardiaques, les hépatiques, les personnes qui souffrent 
d’une maladie de |’estomac ou de I|’intestin, ne doivent pas absorber de 
violet de gentiane. 


X. Le débydrocholate de sodium. En 1945, Deschiens et Cottet ont 
étudié |’activité, en clinique, du déhydrocholate de sodium dans le 
traitement de |’oxyurose. IIs le considérent comme un adjuvant utile 
du traitement de cette parasitose par les dérivés triphénylméthaniques, 
a la dose quotidienne d’un gramme A deux grammes et demi, chez 
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é . 
’adulte, et de trente centigrammes 4 un gramme et vingt, chez les 
enfants, pendant sept jours, dans |’intervalle des cures.. 


Traitement préventif de l’oxyurose. La contamination se fait surtout 
par contact direct. Toutes les régles de I’hygiéne du corps et des véte- 
ments doivent étre méticuleusement observées, surtout chez les enfants 
qui fréquentent les écoles ot la promiscuité est une grande cause d’infes- 
tation. 

II ne suffit pas, pour diminuer la fréquence et |’intensité de |’infesta- 
tion, de se contenter des mesures hygiéniques habituelles, telles que le 
nettoyage fréquent de la maison, le changement de sous-vétements et 
des draps de lit et les bains fréquents. II faut traiter tous les sujets 
atteints d’oxyurose jusqu’au moment ot des prélévements, effectués 
vingt et un jours et quarante-deux jours aprés la fin du traitement, 
s’avérent négatifs, sept jours de suite, au point de vue de la présence des 
oxyures ou de leurs ceufs. 

Contre l’hétéro-infestation, on préconise |’usage de lits séparés 
pour les différents membres de la famille, le lavage des legumes, des 
salades et des fruits. 

Le nettoyage des ongles, le port d’un calecon épais et fermé, pré- 
viennent généralement |’auto-infestation. Les ongles doivent étre con- 
pés courts et bien brossés, plusieurs fois par jour, surtout avant les 
repas. 

Les vétements de nuit et les draps de lit doivent étre trés souvent 
stérilisés par ébullition, afin d’empécher Ia dispersion des ceufs par les 
courants d’air et leur inhalation par les personnes qui vivent avec le 
malade. 

Dans une maison ov sévit l’oxyurose, les siéges des water-closets 
doivent, tous les jours, étre brossés et stérilisés 4 |’eau bouillante. 

Quand Ia moitié des personnes qui composent une famille sont 
infestées par l’oxyure, il faut mieux traiter tout le groupe. 


Le Giardia intestinalis, Lambl, 1859 


Le Giardia intestinalis est un flagellé qui a été découvert, en 1681, 
par Leuwenheck. II vit dans Ie duodénum et dans les autres parties 
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de l’intestin gréle. C’est un parasite trés mobile qui peut $’attacher 
a la surface des cellules épithéliales de |’intestin et qui peut nuire au 
bon fonctionnement de ces cellules. 

La giardiose est trés fréquente dans tous les pays ; elle atteint les 
enfants aussi bien que les adultes. Elle est plus grave dans les pays 
chauds que dans les pays tempérés. 

Chez les malades qui font de la diarrhée, on trouve surtout la forme 
végétative de Giardia ; dans les selles molles ou moulées, c’est surtout 
le kyste qu’on rencontre. 

L’élimination des kystes par les individus infectés ne se fait pas d’une 
fagon continuelle ; il y a ce qu’on appelle des périodes négatives ayant 
une durée de sept a dix jours et pendant lesquelles on ne voit pas de 
giardia dans les matiéres fécales. 

Les kystes de Giardia peuvent résister pendant soixante-six jours 
a l’action du milieu extérieur, mais ils meurent quand la température 
atteint 64°C. Dans |’eau potable, les kystes peuvent vivre pendant 
au moins quatre jours ; dans |’eau verdunisée contenant 0.5 pour cent 
de chlore, les kystes de Giardia restent vivants pendant deux ou trois 
jours. Dans I’intestin des mouches, ils vivent au moins vingt-quatre 
heures et les excréments de ces insectes sont trés souvent une source 
de contamination pour |’homme. 


Giardia intestinalis est, suivant |’opinion commune, pathogéne dans 
dix pour cent des cas ; il peut étre le seul agent de certaines entéro-colites. 
I] y a de nombreux porteurs sains de Giardia. 

L’infection de l’homme se fait trés rapidement, en quelques jours, 
par l’eau de boisson et, beaucoup plus souvent, par des aliments souillés 
ou a cause de la malpropreté des personnes qui préparent les aliments. 
La giardose est trés souvent une maladie familiale. 


Traitement médicamenteux : 


L’atébrine. On considére, aujourd’hui, que I’atébrine ou quinacrine 
est le médicament spécifique de la giardiose, parce qu’elle fournit, presque 
A coup str, de trés bons résultats. Ce reméde a été préconisé, en 1937, 
par Galli-Valerio et par L. Brumpt. 


4 

id 
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L’atébrine se vend sous forme de tablettes contenant dix centi- 
grammes du médicament et il faut la prescrire, chez les adultes, a la 
dose de dix centigrammes (un grain et demi), trois fois par jour, pendant 
cing A sept jours. L’atébrine doit toujours étre prise aprés les repas, 
le comprimé étant avalé avec un peu d’eau ou de lait. 

_Aux jeunes enfants, on donne cing centigrammes (trois quarts de 
grain), deux fois par jour, pendant pas plus de trois jours. Les enfants 
tolérent bien, d’habitude, |’atébrine, surtout si I’on a soin de diminuer 
la dose suivant |’Age du sujet. Par exemple, on peut adopter la posologie 
suivante, qui est de Manson-Bahr : 

Jusqu’a un an, cing centigrammes par jour ; de un 4 quatre ans, 
dix centigrammes par jour ; de cing 4 huit ans, vingt centigrammes 
par jour ; au-dessus de huit ans, trente centigrammes par jour. 

L’alimentation doit contenir peu d’hydrates de carbone et beaucoup 
de protéines. 


L’acranil. En 1939, De Muro et Grott ont affirmé que |’acranil 
est beaucoup plus efficace que |’atébrine dans le traitement de la giar- 
diose. Cette prétention a été confirmée par Berberian, en 1945. L’acra- 
nil est dépourvu de toxicité, mais il colore parfois la peau des malades 
plus intensément que |’atébrine. 


L’acranil est préparé sous la forme de tablettes contenant cinquante 
centigrammes (sept grains et demi) du médicament et, chez les adultes 
agés de plus de dix ans, on le prescrit 4 la dose de trois tablettes par 
jour. Aux enfants qui ont moins de deux ans, on ne donne qu’une 
demi-tablette par jour, soit vingt-cing centigrammes. La dose doit 
étre proportionnée a |’Age du malade pour ceux qui ont de deux 4a dix 
ans. 


Ordinairement, un traitement de quatre ou cing jours fait disparaitre 
le Giardia des matiéres fécales. 


Traitement préventif : 


I] faut empécher la contamination des aliments et de I’eau de boisson 
par les kystesde Giardia. L’eau doit étre conservée dans des réservoirs 
propres et frequemment nettoyés. 


g 
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L’eau de source, de ruisseau ou de puits doit, quand elle est souillée, 
étre filtrée et, de préférence, bouillie. On peut aussi la soumettre 4 la 
chloration, pourvu qu’on emploie une quantité appropriée de chlore. 

Les matiéres fécales et les ordures doivent étre traitées de facon 
a les rendre inoffensives. 

II est indispensable de détruire les mouches et de garder les aliments 
hors de la portée de ces insectes. 

Les personnes qui manipulent les aliments doivent étre réguliére- 
ment examinées et tous les porteurs de kystes de Giardia doivent étre 
traités. 

Enfin, la recherche et |’éradication des foyers de contamination 
est absolument nécessaire a la lutte contre la giardiose. 


Henri Marcovux. 
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MEDECINE EXPERIMENTALE 


CONTRIBUTION 
A LA 


PHYSIOLOGIE DE L’ACCLIMATATION AU FROID 
(Suite et fin) 


par 


Mercedes THERIEN, Pu. D. 


Assistante, Département de recherches en acclimatation 
Institut de Biologie humaine, Faculté de médecine, 
Université Laval. 


C — Chez le cobaye : 


Aprés avoir constaté que le rat blanc acclimaté, répondait a I’action 
endommageante du froid par une augmentation spontanée d’acide 
ascorbique dans ses tissus, nous avons émis I’hypothése que les animaux 
impuissants a fabriquer eux-mémes |’acide ascorbique (tels que I’homme 
et le cobaye), devaient dépendre d’un apport exogéne considérable de 
vitamine C pour s’adapter aux basses températures. C’est dans le but 
de prouver cette hypothése que nous avons entrepris les expériences 
suivantes sur le cobaye. 


Protocole : 


1° Nous avons d’abord essayé d’établir une relation entre la ré- 
sistance, |’adaptation, la survie au froid et la quantité d’acide ascorbique 


z 
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administrée ; puis, nous avons voulu savoir$’il existe une relation directe 
entre Ia teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes et la ré- 
sistance ainsi que la facilité d’adaptation au froid, soit en comparant 
divers groupes dont les suppléments de vitamine C donnée sont différents, 
soit en confrontant entre eux les individus d’un méme groupe. Enfin, 
pour compléter cette partie de notre travail, nous avons cherché 4 con- 
naitre Ia concentration d’acide ascorbique dans les surrénales de cobayes 
mourant au froid. 

2° Dans toutes nos expériences, nous avons toujours commencé |’ad- 
ministration de I’acide ascorbique au moins trois semaines avant |’entrée 
au froid. Le volume de solution administrée chaque jour par voie orale 
au moyen d’une seringue A tuberculine, était de 0.1 c.c. ; seule la con- 
centration variait. 

3° Les tissus d’animaux furent toujours analysés 24 heures aprés 
la derniére injection de vitamine C. 

4° Bien entendu, les animaux employés dans une expérience donnée 
furent de méme Age et de méme poids. 

5° La quantité de nourriture, en |’occurrence du Purina a lapin, 
fut donnée ad libitum et mesurée tous les jours dans presque toutes les 
expériences. 


Résultats : 


I. Au froid, il existe une relation étroite entre la résistance et 
l’adaptation d’une part, et la dose d’acide ascorbique administrée chaque 
jour d’autre part. 

Disons tout de suite que, par période de résistance au froid, nous 
entendons la période pendant laquelle les animaux perdent du poids 
aprés un abaissement de température quelconque ; la période d’acclima- 
tation est celle du retour vers le poids initial. 


a) Période de résistance : 


Le phénoméne observé durant la période de résistance est le suivant : 
des différences frappantes apparaissent au froid entre divers groupes de 
cobayes (recevant différentes doses de vitamine C) 4 mesure que la 
température est abaissée ; en d’autres mots, les groupes sont éliminés 
(ou perdent considérablement du poids), un 4 un, 4 mesure que la tem- 
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pérature s’abaisse, et ceci en fonction de Ia quantité d’acide ascorbique 
administrée. 


1° Dans notre premiére expérience qui a duré 4% mois, dont 3 mois 
au froid, nous avons utilisé 4 groupes de cobayes (de 15 animaux chacun) 
recevant respectivement 75 mgs, 25 mgs, 2 mgs d’acide ascorbique par 
jour, par voie orale et 25 mgs par injections sous-cutanées ; ce dernier 
groupe, cependant, fut éliminé aprés 1 mois environ d’exposition au 
froid, car des injections sous-cutanées administrées pendant une période 
aussi longue blessent Jes animaux et leur font perdre continuellement 
du poids. Mentionnons qu’au début de cette expérience, les cobayes 
furent nourris au Purina et aux carottes, mais que, pendant les 2 derniers 
mois, aucun supplément de vitamine C, autre que les doses données 
systématiquement, fut A la portée des individus ; c’est d’ailleurs la 
seule expérience dans laquelle nous avons fait usage de carottes. L’ex- 
position au froid a débuté avec une température de 8°C., abaissée gra- 
duellement par Ia suite jusqu’A — 8°C. 


Si nous examinons la figure 6b, nous voyons (ne tenant compte que 
des 3 groupes d’animaux employés jusqu’ la fin de |’expérience) qu’au 
moment de |’entrée au froid, le poids moyen des cobayes du premier 
groupe (75 mgs/jour) est de 468 gr., du deuxiéme groupe (25 mgs/jour), 
510 gr. et du troisiéme groupe (2 mgs/jour), 520 gr. Aprés un mois 
d’exposition, la température étant alors de — 1°C., le premier groupe 
réussit 4 gagner en moyenne 24 gr., le deuxiéme au contraire perd en 
moyenne 2 gr., alors que le troisiéme subit une perte de poids de 40 gr. 
A ce moment, les animaux n’ont plus accés aux carottes ; ils perdent 
tous du poids, mais se réadaptent facilement ensuite 4 leur régime 
simplifié. A — 3.5°C., les différences entre les trois groupes sont encore 
plus marquées et lorsque la température atteint — 8°C., les résultats 
sont alors frappants : le groupe ayant recu quotidiennement 75 mgs 
d’acide ascorbique (le seul ayant réussi 4 engraisser A — 8°C.) n’a perdu, 
a la fin de l’expérience, que 0.4% de son poids initial (celui du début de 
l’exposition au froid) ; celui qui a ingéré 25 mgs par jour a subi une 
diminution de 19.6% de son poids initial, tandis que celui qui n’a eu que 
2 mgs chaque jour, a maigri de 31.3%. Les organes de tous ces animaux 
ont été prélevés afin d’en déterminer la concentration en acide ascorbique ; 
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nous parlerons plus tard de ces résultats. Mentionnons que les trois 
groupes croissent 4 peu prés également A la température du laboratoire. 

2° Nous avons voulu, dans une deuxiéme expérience, montrer que 
le méme phénoméne peut encore exister avec des doses plus faibles 


Figure 7 
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d’acide ascorbique, 4 condition d’employer une température moins 
froide, soit 0°C. pour les 15 premiers jours et — 1.5°C. pour Ie mois 


suivant. Les groupes employés recevaient respectivement 5, 2, 1 et 
0.5 mg. (figure 7). 
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Aussit6t que les animaux sont placés dans la chambre froide, le 
groupe recevant 0.5 mg., soit la dose antiscorbutique minimum 4 la 
température normale, perd du poids d’une fagon dramatique et est com- 
plétement éliminé au bout de 17 jours. A 0°C. les animaux des trois 
autres groupes maigrissent 4 peu prés également mais perdent cepen- 
dant moins de poids que ceux du 4° groupe et ce n’est que lorsque la 
température atteint — 1.5°C. que les différences de comportement 
apparaissent ; elles prennent des proportions de plus en plus grandes 4 
mesure que |’expérience continue, si bien qu’au terme de |’exposition au 
froid le seul groupe qui réussisse finalement a s’adapter est celui qui recoit: 
le plus d’acide ascorbique, soit 5 mgs par jour ; son poids final est de 
— 12%. La perte de poids pour le deuxiéme groupe (2 mgs) est de 
22.5% et pour le troisiéme groupe (1 mg.), de 29.1%. 

3° La figure 8 illustre la premiére partie d’une expérience entreprise 
sur trois groupes de cobayes ayant recu respectivement 10 mgs, 5 mgs 
et 0.5 mg. de vitamine C par jour, et ayant été exposés d’abord a 1°C. ; 
nous avons choisi une température moins froide que celle de |’expérience 
précédente, afin de permettre, au moins aux deux premiers groupes, de 
retrouver assez rapidement leur poids initial. 

Remarquons tout de suite que les courbes de poids des trois groupes 
d’animaux sont a peu prés paralléles avant |’entrée au froid ; ce paral- 
lélisme existe d’ailleurs dans toutes nos expériences. Au froid, les cobayes 
recevant quotidiennement 0.5 mg. d’acide ascorbique périclitent aussi 
rapidement que nous venons de le voir dans la figure 7, et leur pour- 
centage de survie est nul dés le 16° jour. Quant aux deux autres groupes 
recevant respectivement 5 et 10 mgs par jour, non seulement parvien- 
nent-ils  résister mais aussi 4 engraisser de nouveau ; cependant, a cette 
température de 1°C., aucune différence n’apparait entre ces derniers 
groupes d’animaux. 


Discussion : 


II est évident, d’aprés ces résultats, que la résistance du cobaye aux 
basses températures est en fonction directe de la quantité d’acide ascorbi- 
que administrée. II est clair aussi que des doses de 1 et méme 2 mgs de 
cette substance qui équivalent 4 deux et 4 fois la ration antiscorbutique 
minimum et qui assurent A la température ordinaire, une croissance 
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normale, ne sont pas suffisantes pour permettre aux cobayes de résister 
au froid, du moins aux températures que nous avons employées. De plus, 
un plus grand besoin d’acide ascorbique se fait sentir avec chaque abaisse- 
ment de température : ainsi, 5 mgs de cette substance ingérés chaque 
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jour permettent 4 un cobaye de réajuster rapidement sa courbe de crois- 
sance (16 jours d’exposition, figure 8) lorsque la température est de 1°C., 
mais lui font perdre 12% de son poids initial 4 0° et — 1.5°C., méme 
aprés 134 mois d’exposition ; de la méme facon, une dose quotidienne 
de 10 mgs est adéquate 4 1°C. (figure 8), suffisante (comme nous le 
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verrons) A — 2.5°C. par exemple, mais elle est sirement trop faible a 
— 8°C., puisque des animaux qui recoivent 25 mgs dépérissent de jour 
en jour. 

Nous croyons devoir mentionner ici le fait que Grab et Lang (67) 
concluent, dans un de leurs travaux, qu’une quantité plus grande que la 


Figure 9 
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dose normale d?acide ascorbique, n’augmente pas de beaucoup la résis- 


tance au froid. Ces auteurs sont venus bien proche de trouver les mémes 
résultats que nous avons rapportés : il est probable qu’ils auraient 
remarqué des différences trés nettes de résistance au froid selon les quan- 
tités de vitamine C administrée, si seulement ils avaient employé des 
températures plus froides et prolongé la durée de leur expérience. 
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b) Période d’acclimatation : 
L’adaptation du cobaye au froid dépend elle aussi de la quantité 
d’acide ascorbique ingérée chaque jour ; les animaux réajustent d’autant 
plus facilement leur courbe de croissance, aprés Ia période de résistance, 
et continuent d’autant plus rapidement a engraisser, aprés avoir retrouvé 
leur pesanteur initiale (celle de I’entrée au froid) que leur supplément de 
vitamine C est plus considérable. 
1° La figure 9 est la continuation de la figure 8 et représente la 
deuxiéme partie de |’expérience dont nous venons de parler (période de 
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resistance, a), 3°). Nous avons vu qu’aucune différence d’adaptation 
n’apparait chez des cobayes recevant chaque jour 10 ou 5 mgs de vitamine 
C; mais si la température est abaissée graduellement jusqu’A — 4°C., 
le groupe ingérant le plus d’acide ascorbique réalise un gain de poids de 
8.3%, a la fin de l’expérience, tandis que |’autre groupe retrouve le méme 
poids qu’il avait 4 1°C., bien qu’auparavant, il se soit acclimaté facile- 
ment 4 0° et — 2.5°C. 

2° II nous a été également possible d’obtenir des différences d’accli- 
matation au froid avec deux groupes de cobayes adultes recevant respecti- 
vement 7.5 mgs et 2.5 mgs d’acide ascorbique exposés de 1° 4 — 2.5°C. 
(figure 10). Les différences d’adaptation commencent vraiment a 
apparaitre 4 0°C. et deviennent plus exaltées 4 — 2.5°C. ; 4 la fin de 
l’expérience, une différence de poids de 30 gr. environ apparait en faveur 
du groupe recevant le plus de vitamine C, alors que les deux groupes. 
avaient un poids égal au moment de |’entrée au froid. 


3° Dans la figure 11, nous voyons le méme phénoméne général 
(relation entre vitamine C et adaptation au froid). Les deux groupes 
de cobayes utilisés pour cette expérience ont recu 10 mgs et 2 mgs chaque 
jour. A — 2°C. aucun des deux groupes n’a pu s’adapter, du moins 
durant la période de temps qui apparait sur la figure 11 ; mais lorsque 
la température a été élevée A — 1.5°C., le groupe qui a recu 10 mgs par 
jour s’est acclimaté rapidement, tandis que l’autre groupe ayant recu 
cing fois moins d’acide ascorbique n’a pu que maintenir son poids initial 
4 cette derniére température. En tout, le meilleur groupe n’a perdu 
que 3.3% de son poids et I’autre groupe 13%. 


4° La figure 12 montre la performance typique de tous les groupes de 
cobayes (sauf des groupes qui ont recu 0.5 mg.) 4 la température normale. 
Les deux groupes choisis pour illustrer cette performance sont ceux qui 
ont regu 10 et 2 mgs de vitamine C chaque jour. Les quantités d’acide 
ascorbique ingéré quotidiennement n’ont donc aucune influence sur la 
croissance des animaux a la température ordinaire. 


II. Si l’administration d’acide ascorbique est discontinuée au froid, 
la survie des différents groupes de cobayes est fonction de la quantité 
d’acide ascorbique recue auparavant. 
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Ceci est vrai également 4 la température normale, mais la survie 
est deux fois plus longue 4 la température du laboratoire qu’a 0°C. pour 
des cobayes pesant 400 gr. par exemple, et ayant recu auparavant la 
méme dose quotidienne de vitamine C. 


Figure 12 


CROISSANCE DE COBAYES 
A TEMPERATURE NORMALE 
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Dans la figure 13a, nous voyons que le groupe qui a ingéré préalable- 
ment 0.5 mg. par jour, est éliminé beaucoup plus rapidement qu’un 
groupe qui a recu 10 mgs ; au bout de 14 jours la survie du premier 
groupe est de 0% tandis qu’elle est de 87% pour l'autre groupe au bout 
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du méme laps de temps au froid. Ces résultats contredisent ceux de 
Mouriquand (122). 


III. Il existe aussi une relation entre l’adaptation aux variations de 
température et l’ingestion quotidienne d’acide ascorbique. 

Dans cette expérience ou |’exposition au froid dura 2 mois, 25 cobayes 
pesant environ 385 gr. recurent 25 mgs de vitamine C chaque jour et 
20 autres de méme poids, 2 mgs d’acide ascorbique. Chaque nuit, la 
température dans la chambre froide fut de —8°C. pendant les 3 premiéres 
semaines, de —12°C. la semaine suivante et finalement de —8°C. 
pendant un mois ; le jour, la température fut de +2°C. pendant toute la 
durée de I’expérience. 7 

Dans de telles conditions de variations de températures, nous 
voyons (figure 13b) que dés la 2° semaine d’exposition au froid la facilité 
d’adaptation est plus grande pour les animaux recevant 25 mgs d’acide 
ascorbique ; a la fin de |’expérience, |’augmentation de poids chez ce 
premier groupe est de 22.5% tandis qu’elle est de 15% chez les cobayes 
du second groupe. 

Ces résultats indiquent donc que I|’acide ascorbique est efficace non 
seulement contre le froid tel quel, mais aussi contre les variations de 
températures. 


IV. Nous avons aussi observé un phénoméne qui nous semble trés 
important : c’est qu’au froid, il existe une relation directe entre la ré- 
sistance, |’adaptation aux basses températures et la teneur en acide 
ascorbique dans les tissus de cobayes, spécialement dans les surrénales. 

a) Ce phénoméne existe si I’on compare, dans une méme expérience 
les divers groupes de cobayes ayant recu des doses différentes d’acide 
ascorbique. 

Le tableau XXVI représente la concentration d’acide ascorbique 
dans le foie, les reins et les surrénales des animaux sacrifiés 4 la fin des 
expériences déja décrites. II est clair que dans chaque expérience, la 
résistance et |’acclimatation au froid (exprimés par le pourcentage de 
perte ou de gain de poids) se sont effectués plus facilement pour les 
groupes dont le niveau de vitamine C dans les tissus est plus élevé. 
Cette relation qui est toujours vraie pour les surrénales, souffrelcependant 
quelques exceptions pour le foie et les reins. 
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POIDS DE COBAYES SOUMIS A DES VARIATIONS DE TEMPERATURES PENDANT 2 MOIS 
(Plus froid la nuit; moins froid le jour) 
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b) La relation entre le niveau de I’acide ascorbique dans les surré- 
nales et l’adaptation au froid se vérifie non seulement quand on compare 


Figure 14 


RELATION ENTRE LA TENEUR EN ACIDE ASCORBIQUE 
dans les SURRENALES et le degré roWe) 
dACCLIMATATION au FROID. 
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Nous voyons, d’aprés les figures 14 et 15, que les animaux qui perdent 
le moins de poids au froid sont ceux qui retiennent le plus d’acide ascorbi- 
que dans leurs surrénales. La figure 14 illustre cette relation chez des 
cobayes recevant 10 mgs de vitamine C par jour et exposés 4 0°C. pen- 
dant 15 jours. Cependant, cette méme relation ne semble plus exister 
pour des individus complétement acclimatés au froid, en d’autres mots il 


Figure 15 


RELATION ENTRE LA TENEUR EN ACIDE ASCORBIQUE 
dans les SURRENALES et le degré d' ACCLIMATATION 
au FROID. (Animaux recevant 2 mgs par jour durant 60 
JOurs et exposés au froid durant 30 jours. 
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semble que cette relation qui existe de toute évidence durant le processus 
d’acclimatation n’apparaisse plus quand les animaux sont acclimatés 
(figure 16 : animaux exposés 30 jours et complétement adaptés 4 0°C.) ; 
elle n’apparait pas non plus 4 Ja température normale (figures 17 et 19.) 


Ajoutons que toutes ces droites ont été tracées par la méthode des moin- 
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Nous avohs vu, dans une expérience précédente (figure 11) qu’un 
groupe de cobayes qui recoit' chaque’jour 2 mgs d’acide ascorbique, prend 
plus de temps 4s’acclimater qu’un autre groupe recevant 10 mgs. En 
se basant sur ces résultats, on peut s’attendre a ce que la relation trouvée 


Figure 16 
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pendant le processus d’acclimatation apparaisse plus tard (4 la méme 
température) chez des individus recevant moins d’acide ascorbique, soit 
2 mgs, que chez ‘des cobayes recevant 10 mgs de vitamine C ; ce fait est 
clairement indiqué dans la figure 15 (comparant avec figure 14) : la 
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relation n’est évidente qu’aprés 30 jours (au liew de 15 jours, voir figure 
18) pour le groupe dont la dose administrée est de 2 mgs par jour. La 


Figure 17 
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figure 19 est pour les animaux recevant 2 mgs par jour a la température 
normale. 
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Nous n’avons pu trouver une telle relation entre l’adaptation au 
froid et la concentration d’acide ascorbique dans le foie et les reins, méme 
si en général il y a plus de vitamine C dans ces mémes organes, chez des 


groupes qui s’acclimatent aisément au froid (tableau XXVI). 


Figure 18 
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dans les SURRENALES et le degré_d'ACCLIMATATION au 
FROID (Anmaux recevant 2 mgs par jour durant 60 jours. et 


exposes au froid pendant 15 jours). 
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V. Il y a plus d’acide ascorbique retenu dans les tissus de cobayes 
exposés au froid (particuliérement encore dans les surrénales) que dans 
les mémes tissus d’animaux témoins de méme Age, gardés 4 la tempé- 
rature normale et recevant la méme quantité de vitamine C, pendant le 
méme temps. 
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Nous avons comparé deux groupes d’animaux ayant recu respective- 
ment chaque jour 10 et 2 mgs d’acide ascorbique. 

Les concentrations de vitamine C dans le foie, les reins et les sur- 
rénales au froid et 4 la température normale pour le premier groupe (10 


Figure 19 
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mgs) sont contenues dans les tableaux X XVII et XXVIII, celles du deu- 
xiéme groupe sont enregistrées dans les tableaux XXIX et XXX. Pour 
plus de détails, les valeurs individuelles sont compilées dans les tableaux 
XXXI (10 mgs, 15 jours au froid), XXXII (10 mgs, 30 jours au froid), 
XXXIII (2 mgs, 15 jours au froid) et XXXIV (2 mgs, 30 jours au froid). ~ 
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Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes recevant 10 mgs d’acide ascorbique 
par jour et exposés au froid pendant 15 jours. 


Poids moyen durant 


Moyenne d’acide ascorbique 


ett» | See l’exposition, en gr. Tempé- en mgs/gr. 
asc. en au rature 
mgs/jr froid en °C. 
Initial Final Foie Reins |Surrénales 
10 15 436.1 379.5 0 0.096 0.041 0.550 
10 0 420.4 498.0 20 0.065 0.035 0.369 


L’augmentation d’acide ascorbique 4 0°C.: foie, 48% (t = 4.2) ; reins, 17% 
(non significatif) ; suyrénales, 49% (t = 2.96). 


TaBLeau XXVIII 


Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes recevant 10 mgs d’acide ascorbique 
par jour et exposés au froid pendant 30 jours. 


Poids moyen durant 


Moyenne d’acide ascorbique 


| exposition, en gr. Tempé- en mgs/gr. 
asc. en au rature 
mgs/jr | froid en °C. 
Initial Final Foie Reins {Surrénales 
10 30 415.2 392.4 0 0.089 0.039 0.647 
10 0 427.8 505.5 20 0.085 0.040 0.492 


Différences significatives pour les surrénales seulement : t = 2.66, p = 0.05. 
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TABLEAU XXIX 


Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes recevant 2 mgs d’acide ascorbique 
par jour et exposés au froid pendant 15 jours. 


Poids moyen durant Moyenne d’acide ascorbique 
Acide | Jours exposition, en gr. Tempé- en mgs/gr. 
asc. en au rature 
mgs/jr | froid en °C. 
Initial Final Foie Reins |Surrénales 
2 15 427.8 321.1 0 0.047 0.024 0.303 
2 0 427.5 508.9 20 0.040 0.024 0.225 


L’augmentation d’acide ascorbique a 0°C. : foie, 17.5% (non significatif) ; reins, 
0% ; surrénales, 34.6% (t = 2.84). 


TABLEAU XXX 


Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes recevant 2 mgs d’acide ascorbique 
par jour et exposés au froid pendant 30 jours. 


Poids moyen durant Moyenne d’acide ascorbique 
Malte | lewis l’exposition, en gr. Tempé- en mgs/gr. 
asc. en au rature 
mgs/jr | froid en °C. 
Initial Final Foie Reins |Surrénales 
2 30 433 382.5 0 0.053 |. 0.024 0.313 © 
2 0 445.1 539.6 20 0.046 0.024 0.228 


Différences significatives pour les surrénales seulement : t = 2.85, p = 0.01. 
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TaBLEAu XXXI 


Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes exposés 15 jours au froid et ayant regu 
10 mgs de vitamine C par jour. 


Cobayes exposés au froid 
Foie Reins Surrénales Foie Reins Surrénales 
0.071 0.038 0.307 0.089 0.027 0.267 
0.080 0.037 0.329 0.091 0.017 0.527 
0.090 0.040 0.366 0.068 0.034 0.284 
0.105 0.042 0.621 0.089 0.025 0.291 
0.107 0.052 0.614 0.102 0.036 0.529 
0.103 0.046 eta 0.097 0.042 0.531 
0.099 0.042 -452 0.077 0.046 0.642 
0.100 0.041 0.439 0.059 0.023 0.531 
0.161 0.045 0.532 0.030 0.027 0.389 
0.085 0.046 0.466 0.048 0.034 0.196 
0.091 — 0.328 0.033 0.038 0.319 
0.093 0.052 1.090 0.065 0.036 0.316 
0.079 0.035 0.456 0.060 0.044 0.315 
0.089 0.043 1.199 0.062 0.038 0.291 
0.107 0.030 0.527 0.041 0.054 0.379 
0.095 0.043 0.677 0.030 0.043 0.288 
0.089 0.033 0.232 — 0.035 0.180 
Moyennes...... 0.096 0.041 0.550 0.065 0.035 0.369 


L’augmentation d’acide ascorbique dans les tissus, surtout dans les 
surrénales, de cobayes est beaucoup moins grande aprés 30 jours d’expo- 
sition au froid qu’aprés 15 jours, pour le groupe qui recoit 10 mgs de 
vitamine C (le groupe qui s’est le plus facilement acclimaté) : l’augmen- 
tation dans le foie, les reins et les surrénales est respectivement de 48%, 


17% et 49% lorsque les animaux sont exposés 15 jours au froid ;. aprés 
30 jours d’exposition, elle n’est que de 4.5% dans le foie, —2.5% dans 
les reins et 31.5% dans les surrénales. II y a donc, pour ce groupe, une 


j 
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TaBLeau XXXII 


Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes exposés 30 jours au froid et ayant regu 
10 mgs de vitamine C par jour. 


5 Témoins gardés 
Cobayes exposés au froid ; 4 Ila température normale 
Foie Reins Surrénales Foie Reins Surrénales 

0.109 0.046 0.751 0.068 0.036 0.284 
0.092 0.043 0.947 — 0.044 0.291 
0.110 0.044 0.886 0.091 0.038 0.527 
0.088 0.046 0.666 0.079 0.034 0.630 
0.084 0.043 0.343 0.081 0.040 0.504 
0.101 0.043 0.716 0.102 0.054 0.531 
0.059 0.026 0.332 0.097 0.043 0.642 
0.065 0.029 0.701 0.077 0.035 0.531 
0.091 0.044 0.628 
0.087 0.029 0.498 

Moyennes..... 0.089 0.039 0.647 0.085 0.040 0.492 


plus forte rétention d’acide ascorbique au froid qu’a la température nor- 
male, malgré que la dose administrée soit la méme, aprés 15 jours d’expo- 
sition ; mais cette différence semble diminuer 4 mesure que les processus 
d’acclimatation progressent, de sorte qu’elle ne reste significative que 
pour les surrénales aprés 30 jours d’exposition. 


Au contraire, pour le groupe recevant chaque jour 2 mgs d’acide 
ascorbique (le groupe moins facilement acclimaté) l’augmentation dans 
les surrénales semble plus grande aprés 30 jours d’exposition au froid 
qu’aprés 15 jours ; au bout de ce temps (30 jours) les processus d’accli- 
matation sont encore en action. 


6. Les animaux mourant au froid ont moins d’acide ascorbique dans 
leurs surrénales que les animaux témoins gardés a la température normale. 
La teneur en vitamine C dans les surrénales de ces animaux diminue de 
60% comme I’indique le tableau XXXV. 


} 


1218 LAVAL MEDICAL 


TaBLEAU XXXIII 


Novembre 1949 


Teneur en atide ascorbique dans les tissus de cobayes exposés 15 jours au froid et ayant regu 


2 mgs de vitamine C par jour. 
Témoi 
Cobayes exposés au froid ala 
Foie Reins Surrénales Foie Reins Surrénales 

0.042 0.022 0.255 0.035 0.013 0.244 
0.043 0.026 0.431 0.066 0.026 0.211 
0.072 0.027 0.250 0.046 0.038 0.214 
0.059 0.031 0.341 0.031 0.042 0.226 
0.032 0.017 0.454 0.018 0.016 0.264 
0.049 0.025 0.244 0.031 0.022 0.297 
0.041 0.020 0.380 0.035 0.025 0.285 
0.065 0.034 0.202 0.030 0.025 0.159 
0.043 0.023 0.247 0.027 0.018 0.292 
0.030 0.013 0.276 0.023 0.015 0.303 
0.053 0.022 0.228 0.031 0.024 0.118 
0.037 0.020 0.238 0.053 0.034 0.107 
0.044 0.016 0.201 0.021 0.015 0.141. © 
0.055 0.025 0.249 0.082 0.017 0.201 
0.041 0.025 0.275 0.045 0.035 0.231 
0.035 0.023 0.532 0.047 0.030 0.339 
0.051 0.031 0.352 0.059 0.018 0.203 
0.040 0.018 
0.061 0.029 
0.052 0.023 

Moyennes..... 0.047 0.024 0.303 0.040 0.024 0.225 


7. Enfin, ajoutons que la quantité de nourriture ingérée au froid 
est plus grande qu’a la température normale, et qu’elle est 4 peu prés 
la méme pour tous les groupes de cobaye étudiés, quelle que soit la dose 
d’acide ascorbique administrée 4 chaque groupe. 


Un cobaye de 100 gr. mange, chaque jour, en moyenne 10.5 gr. de 
« purina a lapin » lorsqu’il est gardé 4 la température normale ; au froid 
il consomme en moyenne 14.2 gr. pour une température d’environ 


—1.5°C. 


| | 
| 
— 
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Teneur en acide ascorbique dans les tissus de cobayes exposés 30 jours au froid et ayant regu 
2 mgs de vitamine C par jour. 


Témoins gardés 
Cobayes exposés au froid 4 la température normale 
Foie Reins Surrénales Foie Reins Surrénales 

0.037 0.020 0.360 0.029 0.019 0.084 
0.059 0.019 0.363 0.031 0.024 0.244 
0.053 0.024 0.394 0.053 0.034 0.211 
0.086 0.033 0.269 0.021 0.015 0.214 
0.043 0.021 0.243 0.082 0.017 0.226 
0.039 0.019 0.268 0.045 0.035 0.264 
0.057 0.030 0.296 0.047 0.030 0.297 
0.059 0.018 0.285 

Moyennes..... 0.053 0.024 0.313 0.046 0.024 0.228 


TaBLEAU XXXV 


Acide ascorbique dans les surrénales, 
Température mg./gr. 
rectale 
Température normale _% 

: 25 0.228 0.032 
25 0.228 
| . 23 0.228 0.028 
| 20 0.228 0.031 
| 20 0.228 0.053 
28 0.175 0.016 
| 0.399 0.249 
| 0.399 0.215 
: 19 0.399 0.206 
6 0.552 0.438 
i 0.710 0.195 


| Moyennes.. . 0.343 0.138 —60% 
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II — Influence de l’acide ascorbique sur l’activité des surrénales. 


L’on sait, que lorsqu’un organisme vivant est placé dans des conditions 
défavorables (stress), il y a toujours hypertrophie de la surrénale corres- 
pondant a une augmentation de poids de cet organe (154). II est aussi 
admis que cette hypertrophie correspond a une activité accrue du cortex 
surrénal, 4 un plus grand besoin d’hormones corticales chez |’organisme 
vivant ; en d’autres mots, que le gain de poids des surrénales, di a I’hyper- 
trophie du cortex, dans de telles conditions « d’alarme », correspond a 
une plus grande production d’hormones corticales et, conséquemment, a 
une résistance plus grande vis-a-vis de I’agent endommageant. De plus, 
Giroud (62, 63 et 64) a observé que |’acide ascorbique favorise non seule- 
ment la production, mais aussi [utilisation de Il’hormone corticale ou des 
hormones corticales. 

C’est en rapprochant ces observations de Giroud et les résultats que 
nous avons rapportés plus haut et qui montrent une relation directe entre 
la concentration d’acide ascorbique dans les surrénales et Ja résistance ou 
adaptation au froid, que nous nous sommes demandé si |’hypertrophie 
de la surrénale, normalement constatée dans les cas d’expositions au froid 
(expositions de courte ou de longue durée) était augmentée ou non sous 
influence d’un apport relativement considérable d’acide ascorbique, 
augmentation répondant, bien entendu, 4 une plus grande activité de 
la surrénale. 


PROTOCOLE : 


1. Chez le rat blanc: 


a) Courte exposition au froid (72 heures). Deux groupes de rats (140 
en tout) furent utilisés dans cette premiére expérience ; au premier, nous 
avons donné chaque jour trois injections intrapéritonéales de 50 mgs 
d’acide ascorbique chacune, (150 mgs/jr au total) sous forme d’ascorbate 
de sodium, et, au deuxiéme, trois injections intrapéritonéales de 0.5 c.c. 
(volume égal 4 celui de chaque injection d’ascorbate de Na) d’une so- 
lution de NaCl a 0.9% (au total, 0.0135 gr.). Aprés trois jours de trai- 
tements, chacun des deux groupes fut divisé en deux sous-groupes : |’un 
exposé 4 —1°C., l’autre gardé comme témoin A la température normale 


; 
| 
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(la moyénne de poids étant Ia méme pour chacun des quatre groupes) ; 
72 heures aprés |’entrée au froid, les surrénales et reins de tous les ani- 
maux furent prélevés et pesés. 


TABLEAU XXXVI 
Rats 


Exposition de courte dure (72 beures) ad une température de —1°C. 
Effet de l’acide ascorbique sur le poids des surrénales. 


Température normale Froid 
% 
Poids Poids d’augmen-| t 
Nom- des Nom- des tation 
bre surré- 1 bre surré- 1 
d’ani- | nales d’ani- _nales 
maux en maux eu 
mgs mgs 
Groupe _recevant| 
150 mgs d’acide 
ascorbique/jr. .. . 24 33.45 1.36 33 33.70 0.74 0.14 
Groupe témoin 
NaCl a 0.9%.... 25 32.47 0.97 33 36.09 0.99 11.1 2.64 


1. Erreur standard. 


Résutrats : 


1° Contrairement 4 ce que nous avions prévu, l’acide ascorbique 
empéche I’bypertropbie des surrénales normalement observée au froid. 

En effet, si nous examinons le tableau XXXVI, nous voyons qu’au 
froid, le poids des surrénales des animaux du groupe témoin est augmenté 
de 11.1% (augmentation statistiquement significative) ; au contraire, 
chez les rats recevant 150 mgs de vitamine C par jour, le poids des surré- 
nales est 4 peu prés le méme au froid et a la température normale. Chez 
les groupes témoins, gardés 4 Ia température normale, il n’y a pas de 
différence entre les deux groupes. (Le tableau XX XIX donne les poids 
individuels des surrénales.) 
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Rats 
Exposition de 72 beures au froid —1°C. 
Effet de l’'acide ascorbique sur le poids des reins. 
Température normale Froid 
P Poids 
‘oids ‘oi d'augmen- t 
des onal des tation 
re i 1 bre : 1 
d'ani- reins d’ani- reins 
maux maux 
gr. gr. 
Groupe _recevant 
150 mgs d’acide 
ascorbique/jr... . 25 2.141 0.05 32 2.057 0.05 —3.92 eI 
Groupe témoin 
NaCia0.9%.. 25 2.076 0.047 32 2.225 0.05 7.22% 2.13 
Différence....... 3.13% Diffé- 
acide ascorbique/ (t=0.95) rence 8.1% 
NaCl NaCl/| (t=2.4) 
acide 
ascor- 
bique 
1. Erreur standard. 
TaBLeau XXXVIII 
Rats 
Effet de l’acide ascorbique sur la survie au froid. 
Exposition de 7 jours d un froid de — ie 
Nombre total Nombre de Survie 
d’animaux morts 
Groupe recevant 150 mgs d’acide 
ascorbique/jour.............. 13 3 
Groupe-Témoin (NaCl 4 0.9%)... 12 12 0% 


i 
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TaBLeEAU XXXIX 


Poids de surrénales en mgs chez les rats exposés 72 heures d —1°C. 


150 mgs d’acide ascorbique/jr (injections) NaCl a 0.9% (injections) 
Froid Température normale Froid Température normale 

39.8 24.6 42.3 20.45 40.2 25.5 32.8 28.35 
34.2 25.9 31.2 31.8 39.7 36.7 31.3 24.75 
28.3 33.5 27.9 31.6 32.3 28.7 29.5 39.0 
33.6 23.8 35.8 26.7 33.9 29.7 36.6 29.7 
45.5 23.1 31.2 31.4 34.0 37.3 25.3 33.2 
33.1 28.3 25.8 38.0 37.5 31.3 33.6 28.7 
31.8 26.7 37.6 40.0 44.1 34.6 31.3 34.3 
38.3 30.9 29.6 — 38.5 33.0 39.8 31.1 
39.2 31.8 36.1 — 37.1 31.6 28.7 — 
44.5 28.0 51.1 40.2 31.8 38.0 
41.25 28.6 38.1 50.5 31.2 42.0 a 
36.9 29.2 38.1 46.9 33.2 38.10 
35.5 41.6 47.2 34.0 41.0 
30.2 28.8 33.35 41.9 33.8 30.7 
39.4 46.0 31.55 36.7 36.4 26.8 
30.4 35.2 26.75 — 27.4 42.1 31.1 _ 
45.75 25.1 31.9 26.2 


2° Nous trouvons le méme phénoméne, a Savoir une augmentation 
de poids dans les reins de rats temoins exposés 72 heures au froid (ta- 
bleau XXXVII) : l’augmentation est de 7.22% et statistiquement signi- 
ficative. Chez les animaux traités 4 l’ascorbate de sodium, les reins 
pésent 3.92% de moins au froid qu’A la température normale, mais cette 
valeur n’est pas significative d’aprés les calculs statistiques (voir tableau 
XL pour les poids individuels des reins). we 

3° La survie est nettement supérieure pour le groupe recevant de 
l’ascorbate de sodium (75%) que pour le groupe traité au chlorure de 
sodium (0%) si l’expérience dure au moins 7 jours (tableau XX XVIII) ; 

b) Longue exposition au froid (8 mois). Pour cette expérience, nous 
avons distribué des rats de 200 grammes dans deux groupes différents : 
4 l'un, nous avons administré par voie orale (au moyen d’une seringue a 
tuberculine) 25 mgs de vitamine C par 24 heures, tandis qu’a l’autre 


(11) 


i 
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(groupe témoin) nous n’avons rien donné, sauf |’eau de boisson. Nous 
avons exposé les animaux de ces deux groupes 4 +4°C. (température plu- 
tot modérée) pour une période de 8 mois. Des animaux témoins de méme 
poids groupés de la méme facon furent gardés a la température du labo- 
ratoire. Nous avons tenu compte du poids des surrénales seulement ; 
il en sera de méme pour les expériences subséquentes. 


TABLEAU XL 
Poids des reins en gr. chez les rats exposes 72 beures d —1°C. 
150 mgs d’acide ascorbique/jr (injections) NaCl 420.9% (injections) 

Froid Température normale Froid Température normale 
2.35 2.00 2.45 2.60 2.00 2.35 2.30 1.80 
1.95 1.75 2.40 2.25 2.05 2.65 2.25 2.25 
2.20 2.25 1.80 1.93 2.30 2.15 1.50 1.95 
2.00 2.10 2.60 1.85 2.20 2.50 2.45 2.00 
1.72 2.10 1.80 2.10 ava 2.40 2.15 2.10 
2.00 1.60 1.60 1.90 2.10 2.00 1.90 2.25 
1.70 2.20 2.30 2.25 1.85 2.415 1.95 2.25 
1.80 2.05 1.80 1.90 1.80 1.70 1.70 2.00 
1.70 1.70 2.00 2.20 1.95 1.95 2.15 2.30 
2.65 2.00 2.00 _ 2.45 1.90 2.48 _ 
1.80 2.28 232 2.60 2.00 2.30 
2.35 2.30 2.55 2.75 2.00 2.32 
2.35 2.25 2.50 -- 2.40 1.90 2.30 — 
2.85 1.50 2.41 2.45 2.45 1.90 
2.40 2.10 1.70 -- 2:25 2.75 2.00 — 
2.05 1.8C 2.32 2.30 2.30 1.65 


RESULTATS : 


6 


1° Ici encore nous avons obtenu le méme phénoméne avec des résul- 
tats aussi significatifs et plus probants ; dans le tableau XLI nous pou- 
vons constater I’action préventive de |’acide ascorbique sur I’hypertrophie 
de la surrénale au froid : le poids de cet organe chez les temoins augmente 
de 22.4% au froid (si on le compare avec celui des surrénales de temoins 
gardés a la température normale), cette augmentation est statistiquement 


| 
| 
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significative ; par contre, il n’y a pas d’augmentation qui vaille chez les 
rats traités 4 l’acide ascorbique et exposés au froid (voir les valeurs in- 
dividuelles dans le tableau XLIII). ee 
TaBLeau XLI 
Rats 
Longue exposition (8 mois) @ une température de 4°C. 
Effet de l’acide ascorbique sur le poids des surrénales. 
H Température normale Froid 
% 
i Poids Poids Augmen- € 
: Nom- des Nom- des tation 
H bre surré- 1 bre surré- 1 
{ d’ani- nales d’ani- nales 
H maux en maux en 
mgs mgs 
Groupe recevant 
25 mgs d'acide 
ascorbique/jr 
(voie orale)..... 20 36.65 1.75 20 37.90 1.15 Bat 0.56 
Groupe témoin...|| 20 | 36.65 1.89 20 44.88 2.98 22.4 2.35 
Différence té 
/acide —_ascorbi- 
1. Erreur standard. 
TaBLeau XLII 
Effet de V'acide ascorbique sur la survie au ie. 
‘xposition de 244 jours a un froid.de + 4°C. 
Nombre total | Nombre de : 
d’animaux morts Survie 
} Groupe recevant 25 mgs d’acide 
ascorbique/jr (voie orale)... ... 35 7 80.0% 
Groupe-témoin (sans NaCl ni 
acide ascorbique)............. 35 “47 51.4% 
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2° Le tableau XLII montre encore |’action bienfaisante de I’acide 
ascorbique sur la survie au froid : 80% de survie chez les rats traités a 
l’acide ascorbique, 51% seulement chez les animaux témoins. 


TasBLeau XLIII 


Poids des surrénales en mgs chez les rats exposés 8 mots ad + 4°C. 


5 Témoins 
sans acide ascorbique 
Froid 

30.3 32.2 29.7 

37.5 33.1 41.2 33.1 

45.9 31.1 35.9 31.1 

38.1 35.5 35.5 35.5 

29.4 137.7 41.9 

i 36.6 36.7 28.2 36.7 
35.2 28.8 45.2 28.8 
40.8 37.3 53.6 37.3 
41.5 65.3 31.7 

30.3 49.7 47.3 49.7 

34.3 34.7 47.9 34.7 

38.7 37.5 76.6 37.5 

49.2 32.0 37.9 32.0 

34.6 42.2 40.9 42.2 

38.1 32.1 45.3 32.1 

41.4 63.6 45.8 63.6 

41.2 32.0 — 32.0 

41.1 30.6 _ 30.6 

37.9 37.9 

38.6 

Moyennes... 37.90 36.65 44.88 36.65 


2. Chez le cobaye : 


Dans cette expérience, nous avons donné les doses de vitamine C par 
voie orale (au moyen d’une seringue 4 tuberculine) et nous avons soumis 


fi 

i 
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les animaux 4 — 8°C. pendant 12 heures et 4 + 8°C. pendant 12 heures 
chaque jour, tout en gardant des groupes témoins de méme poids a la 
température normale ; nous avons séparé les animaux en deux groupes 
dont I’un traité quotidiennement avec 25 mgs de vitamine C et I’autre 
avec 2 mgs ; le séjour au froid fut de 90 jours. 


REsULTATS : 


D’aprés le tableau XLIV, il est clair que l’acide ascorbique empéche 
l’hypertrophie des surrénales de cobayes exposés au froid. Les cobayes 
ne recevant que 2 mgs d’acide ascorbique par jour montrent une augmen- 
tation de poids des surrénales de 28.6% (t =3.81) aprés 90 jours d’expo- 
sition au froid ; chez les mémes animaux recevant chaque jour 25 mgs de 
vitamine C, l’augmentation n’est que de 9.1% et non significative (t= 
1.12). Nous avons aussi remarqué que, par suite de |’exposition au froid, 
’cedéme au pénis est beaucoup plus fréquent (au dela de 60%) chez les 
groupes recevant peu (2 mgs/jr) d’acide ascorbique que chez les mieux 
adaptés recevant 25 mgs par jour (10%). 


DISCUSSION : 


Ces résultats montrent, chez le rat aussi bien que chez le cobaye, que 
l’acide ascorbique semble jouer un réle compensateur et identique 4 celui 
de l’hormone corticale (c’est la premiére fois, 4 notre connaissance, qu’une 
substance autre qu’une hormone ait cette influence sur I’hypertrophie de 
la surrénale) dans des cas de conditions défavorables (73, 158 et 172) : il 
empéche I’hypertrophie de la surrénale — sans I’atrophier — et favorise 
la résistance et l’acclimatation au froid. Ces résultats confirment, par 
l’emploi de critéres nouveaux, nos premiéres données sur le réle de I’acide 
ascorbique dans |’adaptation au froid. Ils montrent aussi que certains 
résultats plutét douteux que négatifs sur le méme sujet, tels que ceux de 
Grab et Lang (mentionnés page 1199) sont dus a I’emploi du seul critére 
« poids des animaux » pendant des expositions trop courtes au froid : 
notre premiére expérience sur les rats montre bien que, dans ce cas, la ° 
résistance (survie)_et le poids sont impropres 4 mettre en évidence les 
différences dues a I’acide ascorbique aprés 3 jours d’exposition au froid. 
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TABLEAU XLIV 


CosBaYE 
Exposition de 90 jours au froid ( — 8°C. (12 bres) + 8°C. (12 bres) 
jour). 
Température normale Froid 
Augmen- 
Poids Poids 
Nombre des Nombre des a 
d'animaux surrénales d‘animaux surrénales 
en mgs en mgs 
Groupe recevant 25 
mgs d'acide ascor- 
bique/jr (voie ora- 
eee 25 375.0 26 409 .2 9.1 1.12 
Groupe-témoin. . . . 25 369.7 23 475.5 28.6 3.81 
Différence témoin/ 
acide ascorbique. 1.4% (t=0.16) 16.2% (t =2.62) 


III — ExcrETION URINAIRE DE L’ACIDE ASCORBIQUE AU FROID 


Plusieurs auteurs, dont Andree et Browne (11), Reid (135a), ont 
montré, de facon convaincante, que l’acide ascorbique excrété dans I’urine 
diminue considérablement aprés une blessure quelconque, et Reid a inter- 
prété cette diminution comme étant due a une plus grande rétention de 
cette substance chez I’organisme blessé. Comme nous avions trouvé (1°° 
partie de ce travail) que I’acide ascorbique augmente spontanément dans 
les tissus du rat blanc exposé au froid pour une longue période (ce qui est 
une forme de blessure ou de stress) et aussi qu’il y a une importante ré- 


tention de cette méme vitamine dans les tissus (particuliérement dans 
les surrénales) de cobayedurant le processus d’acclimatation au froid, nous 
étions naturellement intéressés 4 suivre les variations de I’acide ascor- 
bique, pendant |’exposition au froid, dans I’urine de ces deux types d’ani- 
maux, dont les uns font Ia synthése de cette substance, les autres 
pas. 
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PROTOCOLE : 


Nous avons dosé la quantité totale d’acide ascorbique dans |’urine 
de rats et de cobayes (ayant recu de la vitamine C par voie orale, chaque 
jour,) d’abord gardés a la température normale, puis exposé, 4 un froid de 
5° et 6°C. ; nous avons aussi pesé réguli¢érement ces animaux afin de 
pouvoir comparer I’excrétion de la vitamine C pendant la période de 
résistance et pendant la période d’acclimatation. 


A — METHODE DE DETERMINATION : 
1° Récolte de Purine : 


L’urine de 24 heures est récoltée dans un entonnoir (fermé a son extré- 
mité par un robinet) contenant 4 c.c. d’acide métaphosphorique 4 20%, 
2 c.c. d’acide acétique glacial et de la paraffine purifiée qui forme une 
couche protectrice contre |’oxydation de la vitamine C par l’air. L’acide 
ascorbique est excessivement instable en milieu alcalin et c’est pour cette 
raison que Hess et Benjamin (81) recommandent I|’emploi de I’acide acé- 
tique glacial. 


2° Extraction et dosage de l’acide ascorbique : 


Pour 10 c.c. d’urine préalablement centrifugée, on ajoute 1.5 c.c. 
d’acétate de plomb 4 25% afin de précipiter les thiosulfates et les subs- 
tances réductrices (du 2, 6-dichlorophénol-indophénol) autres que la 
vitamine C (138). On centrifuge de nouveau, on préléve 1 c.c. du liquide 
surnageant que I|’on dose par une solution de 2, 6-dichlorophénol-indo- 
phénol 4 2 comprimés dans 400 c.c. La méthode de dosage est celle que 
nous avons décrite page 1080. 


RESULTATS : 


B — CHEz LE RAT BLANC: ‘ 


Chez le rat blanc exposé au froid, I’excrétion urinaire d’acide ascor- 
bique est de beaucoup supérieure A celle que I’on observe A la température 
normale, et cette excrétion se maintient 4 un niveau trés élevé pendant 
toute la durée de |’exposition au froid. 

Dans la premiére expérience, les résultats (tableau XLV, 1" ligne 
et figure 21) montrent que Ia moyenne d’acide ascorbique excrété a la 
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température normale est de 1.7025 mgs par 24 heures, alors qu’elle est de 
2.8187 mgs, augmentation de 65.5%, pendant I|’exposition au froid (1 
mois). Dans les conditions ot nous opérons normalement, il est toujours 
possible de distinguer deux périodes pendant I’exposition au froid : la 
période de résistance et celle de |’acclimatation que nous avons déja 
définies. Or, dans cette premiére expérience, Je séjour au froid n’a duré. 
qu’un mois et les rats ont continuellement perdu du poids (figure 21) ; 
il n’y a donc pas eu de période d’acclimatation et |’augmentation qui 
apparait ici ne s’applique évidemment qu’ la période de résistance. 

Dans Ia seconde expérience (tableau XLV, 2° ligne et figure 22), 
il y a encore une augmentation de |’excrétion d’acide ascorbique, aug- 
mentation de 49%, durant la période de résistance ; mais pendant la 
période d’adaptation, l’excrétion d’acide ascorbique a tendance 4 aug- 
menter davantage : 58.6%. Si nous examinons de nouveau les figures 
21 et 22, nous voyons que |’augmentation en vitamine C est continue, 
que les rats perdent du poids ou réussissent 4 s’adapter ; nous remar- 
quons également qu’il n’y a pas de retour aux valeurs initiales trouvées 
a la température normale et qu’il n’y a aucune indication, dans les gra- 
phiques, montrant qu’il y a tendance dans cette direction. 


Discussion : 


I] est clair que, dans le cas des rats, une plus grande ascorbicurie au 
froid ne signifie pas nécessairement une moins grande rétention ; bien 
au contraire, nous avons déja montré, dans ce travail, que la teneur en 
acide ascorbique augmente d’au moins 50% (parfois 80%) dans les tissus 
du rat blanc exposé et acclimaté au froid. Comme |’augmentation dans 
les tissus n’est pas accompagnée d’une diminution dans l’urine, mais 
d’une augmentation continue, il semble que nous ayons Ja une preuve 
convaincante que le taux de synthése de |’acide ascorbique, chez le rat 
exposé au froid, soit augmenté de facon considérable. 


C— CueEz LE COBAYE: 


Les résultats sont ici tout a fait différents : l’ascorbicurie diminue 
pendant la période d’acclimatation et ne revient jamais 4 sa valeur ini- 
tiale trouvée 4 la température normale tant que dure |’exposition au 


Novembre 1949 


MEDICAL 


1232 


‘poy 

| cu | 
101 -vigduia 
sainay pz red ne 
ua apiquoose apioe,p auuafop sprog 


ATX Ovatavy 


9 Gt G2 iz 


‘2399 FON 


4.¢1 6G S t € Of 9% Bl 


1233 


LavaL MEpIcAL 


Novembre 1949 


‘say nz/sbw auran) suep anbiqsorSe ——— 


Siv 
Ze om 


tl ol 


Ove 


ogs¢ 


00G'0 


0o09'0 


ooro 


ol 


+e 
< 
Pa 
1 
| 
H 
3 i a 


1234 Lavat MEDICAL Novembre 1949 


froid. Pendant la période de résistance, il y a parfois une augmentation 
d’acide ascorbique dans |’urine, parfois une diminution ; nous expli- 
querons ci-dessous ces résultats apparemment paradoxaux. 


Toutes nos expériences (tableau XLV, 3° ligne a Ia fin) montrent que 
la quantité d’acide ascorbique excrétée dans I’urine diminue pendant la 
période d’acclimatation quelles que soient les doses administrées (0.480 
et 0.263 mg. ; 0.928 et 0.303 mg., etc.). Ce phénoméne concorde bien 
avec les résultats que nous avons rapportés, 4 savoir que les cobayes en 
voie de s’acclimater retiennent plus de vitamine C dans leurs tissus, en 
particulier dans les surrénales, que les temoins gardés 4 la température 
normale. | 


Les figures 23, 24, 25 et 26 nous font voir que, dans les premiéres heures 
d’exposition au froid, il y a toujours augmentation de l’ascorbicurie et 
cette observation cadre bien avec celle de Long (112) et celle que nous 
avons montrée dans ce travail : que l’acide ascorbique diminue dans les 
surrénales pendant la méme période. Ces figures indiquent aussi que le 
phénoméne (diminution pendant la période d’adaptation) est toujours 
le méme et qu’il n’y a jamais de retour a I’ascorbicurie normale, quelle 
que soit la durée de |’exposition au froid (méme aprés 7 mois : figure 24), 
méme si |’excrétion urinaire d’acide ascorbique, normalement, augmente 
avec l’Age (123 et 135). 


Revenons au tableau XLV ; si nous examinons maintenant les ré- 
sultats obtenus pendant la période de résistance, nous voyons que I’ex- 
crétion d’acide ascorbique est parfois supérieure, parfois inférieure 4 ce 
qu’elle est 4 la température normale (exemple : 0.480 et 0.263 mg. ; 
0.462 et 0.613 mg.). La figure 27 explique ces résultats apparemment 
contradictoires : pendant la période de résistance, il semble y avoir une 
relation entre |’excrétion de vitamine C et diminution de poids ; en 
d’autre mots, il semble que Jes animaux qui perdent le moins de poids 
soient ceux qui montrent une rétention moins grande d’acide ascorbique ; 
c’est du moins ce qu’indique la figure 27 (les animaux qui perdent environ 
17.5% de leur poids initial au froid, diminuent de 56% leur quantité 
d’acide ascorbique dans I|’urine, tandis que ceux qui ne perdent que 4% 
de leur poids montrent une diminution d’ascorbicurie de —25%, ce 
qui est en réalité une augmentation de 25%). 
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Pendant la période d’acclimatation, au contraire, la relation est 
renversée : la facilité d’adaptation semble d’autant plus grande que la 
rétention d’acide ascorbique est plus grande (figure 28) ; une rétention 
de 7.5% correspond a une augmentation de poids d’environ 7%, un gain 
de poids de 31% signifie une rétention de 45%. 


IV — INFLUENCE DE L’ ACIDE ASCORBIQUE 
SUR LE COMPTE GLOBULAIRE DES ANIMAUX EXPOSES AU FROID 


Quelques auteurs, en particulier Selye (153), ont montré que des 
animaux soumis a des conditions de stress montrent une diminution du 
nombre de globules blancs dans le sang ; cette diminution serait due 4 
un abaissement du nombre de lymphocytes. De plus, Dougherty et 
White (47) ont trouvé, chez l’homme, un effet analogue 4 celui provoqué 
dans des cas de stress, sous J’influence d’injections de l’hormone 
corticale. 

Comme nous avons déja montré plus haut que I’acide ascorbique in- 
hibe ’hypertrophie des surrénales au froid, il était logique de nous de- 
mander quel pouvait étre |’effet de cette vitamine sur le compte des 
globules blancs du sang. 
PROTOCOLE : 


Nous avons soumis 67 cobayes a une température de —2°C. 4 —4°C., 
dont 35 recevaient 10 mgs d’acide ascorbique par jour et les 32 autres, 
2 mgs par jour. La durée d’exposition a varié de 1 journée 4 29 jours 
mais les deux groupes ont été équilibrés de fagon 4 ce que les temps 
d’exposition et les moyennes de poids fussent rigoureusement les mémes 
pour chaque groupe. 


REsuLTATS : 


Le tableau XLVI montre qu’au froid, la diminution de globules 
blancs (par rapport a la température normale) est de 30% pour le groupe 
qui ne recoit que 2 mgs de vitamine C et qui s’acclimate moins facile- 
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ment ; chez le groupe qui recoit 10 mgs d’acide ascorbique par jour, le 


nombre de globules blancs baisse trés peu : 6.6%. 


donne les valeurs obtenues 4 la température normale.) 


Nombre de globules blancs chez les cobayes exposés de —2° d —4°C. 


TaBLeau XLVI 


(Le tableau XLVII 


Groupe recevant 2 mgs d’acide ascorbique/jr 


Groupe recevant 10 mgs d’acide ascorbique/jr 


Nom- Nom- 
bre Globules bre ‘ Globules 
d'ani- Au froid blancs d'ani- Au froid blancs 
maux maux 
6 | 28 jours (dont 12 heures a 5 | 28 jours (dont 12 heures & 
—11°C. avant le compte — 11°C. avant le compte 
5 | 29 jours (dont 36 heures a 9 | 29 jours (dont 36 heures a 
—11°C. avant le compte »— 11°C. avant le compte 
(sur 32) (sur 35) 
&% diminution : 


Ces résultats indiquent clairement que I’acide ascorbique protége 
l’organisme contre la leucopénie observée normalement au froid ; il 
agit donc comme antagoniste de I’hormone corticale — non pas dans des 
conditions normales (tableau XLVII) — mais bien dans des conditions 
ou l’organisme est obligé de taxer ses surrénales et d’épuiser son énergie 
d’adaptation. 


Novembre 1949 Lavat MEDICAL 1243 


TaBLeau XLVII 


Nombre de globules blancs chez les cobayes témoins gardés a la température seine. 


Groupe recevant 2 mgs Groupe recevant 10 mgs 
d’acide ascorbique/jr d’acide ascorbique/jr 

13,200 10 ,060 

12,120 16 ,880 

16,700 6,960 

7 ,820 9 ,080 

12,300 9 ,680 

11 ,860 11 ,060 

9,300 12,720 

9,280 10,320 

9 ,820 9 ,920 

11,200 12,780 


V — EFFET DE L’ ACIDE ASCORBIQUE SUR LA CONCENTRATION 
D’HISTAMINE DANS LES TISSUS D’ANIMAUX EXPOSES AU FROID 


Nous avons vu, dans la partie bibliographique de notre travail, que, 
selon Lewis (109), il-y a production d’histamine par les tissus lorsqu’un 
animal est soumis aux basses températures et que la sensibilité excessive 
au froid de certaines gens serait due a une plus grande production de subs- 
tances histaminiques. On sait aussi que |’administration chronique 
d’histamine (42, 3, 78) et que toutes les formes de stress, y compris le froid 
(149), provoquent une diminution du‘nombre de globules blancs dans le 
sang et que les traumatismes occasionnent une augmentation d’histamine 
dans les tissus (5 et 181). De plus, McCarrison (118) a prouvé que sous 
influence d’une injection d’histamine, la surrénale s’hypertrophie ; 
et cette derniére observation est semblable a celle que |’on constate 
habituellement au froid. 


C’est en comparant toutes ces observations avec nos résultats pré- 
cédents, 4 savoir que la vitamine C empéche, au froid, I’hypertrophie de 
la surrénale et la diminution des globules blancs, que nous nous sommes 
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demandé si |’acide ascorbique pouvait avoir une influence sur la con- 
centration en histamine des tissus, particuliérement des surrénales et 
des reins. 


PROTOCOLE : 


Toujours avec deux groupes de cobayes de méme poids, I’un recevant 
25 mgs d’acide ascorbique par jour, |’autre 2 mgs, nous avons déterminé 
la quantité d’histamine en y par gramme de tissu dans les surrénales et 
reins de ces animaux dont les uns furent exposés pendant 3 jours 4 — 1.5°C 
et les autres gardés 4 la température normale. La méthode d’extraction 
(26) et de dosage (69) de "histamine que nous avons employée est exac- 
tement celle qui a déja été décrite par Rose (142). Chacune de nos 
déterminations a porté sur les tissus de 10 cobayes 4 la fois (d’un méme 
groupe), de facon a pouvoir apprécier sur une plus grande échelle, lors du 
dosage par contractions d’iléon de cobaye (enregistrées sur papier a 
kymographe), les différences obtenues entre les divers groupes ; chacune 
des valeurs enregistrées dans les tableaux XLVIII et XLIX représente donc 


REsuLTATS : 
TaBLeau XLVIII 


Histamine en y/gr. dans les surrénales de cobayes exposés 3 jours de —1.5° 21°C. 


Groupe recevant 25 mgs Groupe recevant 2 mgs 
d’acide ascorbique/jr d’acide ascorbique/jr 
. Nombre 
d’animaux 
dans 
chacun des| Différence Différence 
4 groupes Froid Température} Froid/Tempé- Froid Température] Froid/Tempé- 
normale rature normale rature 
normale normale 
10 1.69 1.96 —13.7% 2.51 2.02 +24.2% 
10 1.76 1.83 — 3.8% 2.20 1.23 +78 .8% 
10 1.54 2.49 —38.2% 2.06 1.65 +24.9% 
10 1.88 2.35 —20.0% 1.94 1.19 +63 .0% 
Moyennes. 1.71 2:45 —20.4% 2:17 1.52 +42.7% 
(sur 40 (sur 40 (sur 80 cobayes) (sur 40 (sur 40 (sur 80 cohayes) 
cobayes) cobayes) cobayes) cobayes) 


= | 
| | 
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les déterminations de 20 surrénales ou de 20 reins mis en commun (vy total 
d’histamine/poids total des tissus). 

Le tableau XLVIII montre que la concentration d’histamine diminue 
de 20.4% dans les surrénales du groupe recevant 25 mgs d’acide ascor- 
bique par jour ; au contraire, elle augmente de 42.7% chez les animaux 
recevant seulement 2 mgs chaque jour (dose minimum au froid). Cette 
différence entre les 2 groupes est probablement significative, puisque les 
différences observées chez ces animaux sont considérables, et toujours 
dans le méme sens (pour un méme groupe). 

Quant a la concentration d’histamine dans les reins (tableau XLIX), 


elle diminue au froid de 26.88% chez le premier groupe (25 mgs) mais 


varie 4 peine chez le deuxiéme groupe (2 mgs). 


TaBLeau XLIX 


Histamine en y /gr. dans les reins de cobayes exposés 3 jours de —1.5°C. a 1°C. 


Groupe recevant 25 mgs Groupe recevant 2 mgs 
d'acide ascorbique/jr d'acide ascorbique/jr 
Nombre 
d’animaux 
dans 
chacun des Différence Différence 
4 groupes Froid Température] Froid/Tempé- Froid Température| Froid/Tempé- 
normale rature normale rature 
normale normale 
10 0.704 1.302 — 45.9% 0.622 0.664 — 6.3% 
10 0.559 1.140 — 50.9% 1.140 0.999 + 14.1% 
10 1.090 0.875 + 24.6% 0.761 0.800 — 4.9% 
10 1.150 1.450 — 20.7% 0.726 0.684 + 6.1% 
Moyennes. 0.878 1.192 — 26.88% 0.812 0.784 + 3.30% 
(sur 40 (sur 40 (sur 80 cobayes) (sur 40 {sur 40 (sur 80 cobayes) 
cobayes) cobayes) : cobayes) cobayes) 


Examinons de nouveau les tableaux XLVIII et XLIX : nous voyons 
qu’a la température normale, Ia concentration d’histamine est plus 
grande dans les surrénales et dans les reins des.animaux qui recoivent 
plus d’acide ascorbique (25 mgs). Cette différence que nous avons ob- 
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servée (4 la température ordinaire) est normale, ou du moins, confirme les 
résultats de Sevin et Lavollay (156). 


DISCUSSION : 


Ces résultats qui indiquent qu’au froid, l’acide ascorbique a une 
influence sur la teneur en histamine dans les tissus, sont bien peu de choses 
si nous les comparons au vaste champ de recherches qu’ils nous ouvrent 
et que nous sommes bien décidée a exploiter ; mais, pour le moment, 
placée devant le probléme bien concret de trouver des différences physio- 
logiques et biochimiques dues 4 I’acide ascorbique au froid, nous croyons 
avoir 14 un autre résultat — acquis aprés de nombreux essais et combien 
laborieux — qui, ajouté aux précédents, est susceptible d’ouvrir un nouvel 
horizon sur le mécanisme de la protection apportée par |’acide ascorbique 
contre les effets nocifs du froid. Ces différences de la teneur en histamine 
observées au bout de 72 heures d’exposition au froid n’existent pas au 
bout de 24 heures (dans les mémes conditions) et non plus a la tem- 
pérature normale. 


Résumé et conclusion 


1. Chez le rat exposé et acclimaté au froid, il existe toujours une 
importante augmentation de I’acide ascorbique dans le foie, les reins et 
les testicules (probablement aussi dans les surrénales) ; cette augmen- 
tation est moins considérable si les rats sont nourris avec un régime riche 
en graisses que s’ils le sont avec un régime riche en glucides. Ce résultat 
concorde bien avec le fait’ qu’un régime riche en graisses assure une meil- 
leure survie et une plus grande facilité d’adaptation av froid qu’un régime 
riche en glucides ; en d’autres mots, plus la résistance du rat blanc est 
difficile au froid, plus l’augmentation spontanée en vitamine C dans les 
tissus est considérable. On observe cependant une diminution de la 
concentration de cette méme substance, dans les mémes tissus (cette 
fois, diminution significative dans les surrénales) durant les premiéres 
heures d’exposition, c’est-a-dire avant que les processus d’acclimatation 
n’entrent en jeu. 
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2. Il est possible d’inhiber, par un apport exogéne de vitamine C, 
’augmentation spontanée d’acide ascorbique dans les tissus du rat accli- 
maté au froid (du moins dans le foie et les reins). 

3. Chez le rat mourant au froid, ou présentant les symptémes de non 
adaptation, il y a une diminution d’acide ascorbique dans les tissus. 

4. L’exposition partielle du rat blanc 4 un froid intense pendant 
quelques heures provoque, 2% heures aprés, une augmentation d’acide 
ascorbique dans le foie et les reins ; cette augmentation est considérable- 
ment diminuée aprés 24 heures. Dans les surrénales, le taux d’acide as- 
corbique est a son niveau normal 2% heures aprés les gelures, mais a ten- 
dance 4 augmenter au bout de 24 heures. 

5. Au froid, la quantité de nourriture ingérée par le rat blanc est 
plus grande qu’a la température normale. La valeur calorique du régime 
consommé — au froid — est le méme pour les 2 régimes employés. 

6. L’augmentation de vitamine C observée dans les tissus du rat 
acclimaté au froid n’apparait pas chez ce méme animal adapté A la chaleur 
humide. 

7. Chez le cobaye, il existe une relation étroite entre la résistance et 
adaptation d’une part, et la dose d’acide ascorbique administrée chaque 
jour d’autre part ; en d’autres mots, la résistance et l’adaptation du co- 
baye au froid dépendent, en partie du moins, de la quantité de vitamine 
C administrée chaque jour (les animaux recevant plus d’acide ascorbique 
maigrissant moins ou engraissant plus facilement) et un plus grand besoin 
de cette substance se fait sentir 4 mesure que la température baisse. 

8. Si l’administration d’acide ascorbique est discontinuée au froid, 
la survie des cobayes est fonction de la quantité de vitamine C recue au- 
paravant ; ceci est également vrai a température normale, mais la survie 
est plus longue dans ces derniéres conditions qu’au froid pour des doses 
quotidiennes égales de vitamine C. 

9. La relation observée entre |’adaptation a une température froide 
constante et la quantité d’acide ascorbique recue vaut aussi pour |’adap- 
tation aux variations de température. 

10. II existe aussi une relation directe entre la résistance, |’adap- 
tation aux basses températures ‘et la concentration d’acide ascorbique 
dans les tissus de cobaye, surtout dans les surrénales, lorsqu’on compare 
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entre eux divers groupes d’animaux recevant différentes doses de vita- 
mine C. Ce phénoméne se vérifie également, mais cette fois seulement 
dans les surrénales, quand on confronte entre eux les individus d’un méme 
groupe ; cette relation est vraie pendant le processus d’acclimatation et 
n’apparait pas chez les animaux complétement adaptés au froid, c’est-a- 
dire ayant dépassé depuis longtemps leur poids initial (celui de I’entrée 
au froid) ; elle n’existe pas non plus chez les cobayes gardés a la tempé- 
rature normale. 

11. Il y a plus d’acide ascorbique retenu dans les tissus de cobayes 
exposés au froid (particuliérement dans les surrénales) que dans les mémes 
tissus d’animaux témoins de méme age, gardés 4 Ja température normale 
€t recevant la méme quantité d’acide ascorbique, pendant le méme temps. 
Cette rétention d’acide ascorbique dans les tissus de cobayes, au froid, 
est moins grande lorsque les processus d’acclimatation sont terminés ; 
elle est cependant moins marquée et dure plus longtemps chez les animaux 
qui recoivent moins de vitamine C et s’adaptent plus difficilement aux 
mémes températures froides. 

12. Les cobayes mourant au froid ont beaucoup moins d’acide ascorbi- 
que dans leurs surrénales que les temoins gardés a la température ordinaire. 


13. Chez Ie cobaye comme chez le rat, la quantité de nourriture 
ingérée chaque jour augmente au froid ; cependant, il faut insister, encore 
ici, sur le fait que les cobayes consomment tous la méme quantité de 
nourriture au froid, quelle que soit Ia dose d’acide ascorbique administrée. 

14. Chez le rat blanc, I’acide ascorbique tout comme l’hormone cor- 
ticale empéche I’hypertrophie des surrénales normalement observée au 
froid. Aprés une courte exposition au froid (3 jours) le poids de cet or- 
gane est augmenté de 11% chez les animaux témoins recevant 0.5 c.c. 
d’une solution de NaCI 4 0.9%, 3 fois par jour (au total 0.0135 gr. /jr), 
tandis que chez les rats recevant 150 mgs d’acide ascorbique chaque jour 
(0.5 c.c. d’une solution d’ascorbate de sodium équivalente 4 50 mgs de 
vitamine C, 3 fois par jour) le poids des surrénales est le méme au froid 
et A la température normale. Aprés une longue exposition au froid (8 
mois), l’action préventive de l’acide ascorbique (administration orale 
chez les traités et les temoins) sur I’hypertrophie de la surrénale est la 
méme mais cette fois plus prononcée (différence de 22.%). Il est aussi 
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intéressant de noter qu’aprés 3 jours d’exposition au froid, |l’acide 
ascorbique prévient également |’hypertrophie des reins. 

15. Chezle cobaye, la vitamine C empéche également |’augmentation 
de poids des surrénales. 

16. La survie du rat et du cobaye est meilleure chez les groupes dont 
I’hypertrophie des surrénales est inhibée. 

17. L’excrétion urinaire d’acide ascorbique chez le rat exposé au 
froid est de beaucoup supérieure pendant les périodes de résistance et 
d’adaptation a celle que I’on observe a la température normale et, cette 
excrétion se maintient 4 un niveau trés élevé pendant toute la durée de 
l’exposition au froid. Ce phénoméne ajoute une preuve de plus au fait 
que le taux de synthése de vitamine C, chez le rat blanc, est augmenté de 
facon considérable au froid, si |’on se souvient que, dans les mémes condi- 
tions de température, la concentration de cette substance augmente d’au 
moins 50% dans les tissus de cet animal. 

18. Chez le cobaye, au contraire, l’ascorbicurie diminue pendant la 
période d’acclimatation au froid et ne revient jamais 4 sa valeur initiale 
trouvée a la température normale tant que dure |’exposition. Ceci con- 
corde bien avec le fait que ces animaux retiennent plus d’acide ascorbique 
dans les tissus, spécialement dans les surrénales, lorsqu’il sont exposés aux 
basses températures. 


19. L’acide ascorbique protége |’organisme contre la leucopénie ob- 
servée normalement au froid. La diminution de globules blancs dans le 
sang est d’autant moins grande chez le cobaye que la quantité d’acide 
ascorbique ingérée chaque jour est plus considérable. Cette action de 
l’acide ascorbique ne se fait pas sentir 4 la température normale. 

20. Enfin, la concentration d’histamine dans les surrénales diminue 
par rapport 4 ce qu’elle est 4 la température normale chez les cobayes 
recevant une plus forte dose d’acide ascorbique chaque jour : au con- 
traire, elle augmente, dans les mémes conditions, chez ceux qui recoivent 
peu de vitamine C. Les variations d’histamine dans le rein sont pa- 
ralléles 4 celles qui ont été décrites pour la surrénale. 


II est clair, d’aprés les vingt conclusions que nous venons de résumer, 
que l’acide ascorbique, en doses relativement massives, protége |’orga- 


| 
| 
| 
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nisme vivant contre les effets nocifs du froid, du moins contre ceux que 
nous avons étudiés, et devient par le fait méme un facteur extrémement 
important pour I|’acclimatation au froid des étres vivants, et tout spé- 
cialement de ceux qui ne peuvent synthétiser cette vitamine, le cobaye 
et, probablement aussi, "homme. Nos observations, en particulier, sur 
les relations acide ascorbique — surrénale (concentration — hypertrophie 
— résistance) semblent indiquer que I’acide ascorbique abolit ou diminue 
les effets physiologiques ordinaires du froid sur un organisme vivant et 
laissent A ce dernier le méme comportement physiologique au froid qu’a 
température normale. Ce serait-la4, évidemment, une acclimatation 
dans toute la force du mot, |’acide ascorbique en doses massives per- 
mettant de se comporter, dans un climat froid nouveau, exactement 
comme auparavant, dans un climat tempéré avec des doses beaucoup 
plus faibles d’acide ascorbique. 

Cette observation déborde aussi les cadres que nous nous étions tra- 
cés : certaines observations que nous venons de faire — et qui n’ont rien 
4 voir avec le froid — montrent que notre hypothése du début pourrait 


bient étre valable pour tous les cas d’agents endommageants non spé- 


cifiques, et non seulement pour le froid. Quoi qu’il en soit, nous 
nous contentons, pour le moment, d’affirmer que |’acide ascorbique est 
un facteur important pour la résistance et |’acclimatation au froid. 
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ANALYSES 


Ed. BENHAMOU, F. DESTAING et A. CHOLAL. Les accidents 
sanguins au cours de la streptomycinothérapie, La Presse 
médicale, 43 : 517, (24 juillet) 1948. 


L’emploi prolongé de la streptomycine pour le traitement de la 
tuberculose peut provoquer, dans le sang, I’apparition de deux troubles 
qui doivent étre connus des médecins, d’autant plus que l’un d’eux 
compromet gravement la vie des malades. Ce sont |’agranulocytose 
et l’€osinophilie. 


L’agranulocytose : 

On observe parfois que les polynucléaires diminuent progressive- 
-Ment et qu’ils peuvent méme disparaitre complétement du sang. En 
méme temps, le nombre des globules rouges s’abaisse plus ou moins et 
on observe une diminution considérable des thrombocytes. Ces 
modifications sanguines se manifestent cliniquement par de la pAaleur, 
des hémorragies, du purpura, une augmentation des temps de saignement 
et de coagulation et par un état d’irrétractilité du caillot. La formule 
sanguine fournit |’image hématologique d’une aleucie hémorragique ou 
d’une anémie aplastique avec leucopénie et agranulocytose. C’est 
l’accident confirmé d’une agranulocytose qui comporte un pronostic trés 
sérieux et se termine souvent par la mort du malade. 

D’autres fois, on remarque, 4 un moment, Il’établissement d’une 
leucopénie avec granulopénie que |’on doit interpréter comme un signe 
d’alarme et qui exige, soit que |’on supprime la streptomycine, soit que 
l’on fasse prendre au malade dix 4 vingt milligrammes d’acide folique 
par jour. 

Certains expérimentateurs ont, en effet, démontré que |’anémie 
apes: par la’streptomycine reconnait A son origine une inhibition de 

a synthése de I’acide folique, dans |’intestin, par les microbes gram- 
négatifs qui ont subi I’action de la streptomycine. 


L’éosinophilie : 
On voit trés frequemment a guna dans le sang une quantité 
le de polynucléaires éosinophiles : 


inusitée et parfois fort considéra 
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douze a trente-six pour cent, le plus souvent ; parfois moins, mais rare- 
ment. Cette vague d’ éosinophilie commence parfois vers le neuviéme 
jour du traitement, pratiquement toujours pendant la deuxiéme ou la 
troisiéme semaine et tend 4 disparaitre entre le soixantiéme et le centiéme 
jour ; elle peut persister pendant trés longtemps. 

Cette éosinophilie évolue d’une facon presque indescriptible. 
D’habitude, elle augmente progressivement ; elle atteint son maximum 
durant le troisiéme ou la quatriéme mois et disparait quatre a six semaines 
aprés la cessation de la streptomycinothérapie. On ne sait pas exacte- 
ment de quel phénoméne biologique elle reléve et on ne peut pas encore 
lui attribuer une signification clinique précise. Elle semble toutefois 
indiquer que l’organisme est imprégné par lantibiotique et rien ne 
prouve qu'elle soit due 4 de l’allergie. On a remarqué qu’elle n’est pas 
apparue chez certains malades qui ont fait de l’agranulocytose. 

Quand on traite un malade pendant longtemps par la streptomycine, 
il est donc nécessaire de surveiller attentivement le comportement des 
globules rouges et blancs, si |’on veut empécher |’apparition d’une agra- 
nulocytose qui se montre, parfois, particuli¢rement grave. II faut 
traiter la granulopénie par I’acide folique, les transfusions sanguines et 
la suppression totale ou partielle du médicament. 


Henri Marcovux. 


Docteur Adrian BOURCART. Apétres ou pharisiens. Un volume 
in-8° de 240 pages. 


Voici quelques constatations sur |’ouvrage du docteur Adrian 
Bourcart Apétres ou Pharisiens, ayant en sous-titre — La mission du 
médecin — 

Le rapide jugement qu’on en peut porter, vu notre inexpérience 
en médecine, est celui-ci : louvrage dans son ensemble mérite d’étre 
lu & cause de ses données tout a fait pratiques tant pour |’étudiant en 
médecine que pour le jeune médecin. 

Il y a malheureusement quelques anicroches que d’aucuns qualifie- 
ront de badins et que d’autres ne laisseront pas de considérer. 

L’auteur est un Francais qui demeure au Mexique depuis nombre 
d’années. On peut dire qu’il vit pleinement son métier d’homme et de 
médecin : il est humain et rien de ce qui est humain ne [ui échappe. 
Cette humanité transparait dans son livre. 

II n’est pas facile de suivre l’auteur dans toutes ses pérégrinations, 
car il est un peu erratique, étant donné qu’il touche un grand nombre 
de points pratiques. Son ouvrage se lit facilement,. car nous sommes 
constamment dans le quotidien de la vie médicale. 

II appuie en particulier sur les vices et les tares que I’on rencontre 
chez les médecins en général. II n’y va pas de main morte. Nous ne 
passerions pas ce bouquin a un laique, selon I’expression de I’auteur, car 
il pourrait, aprés lecture, douter de son médecin. 
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L’auteur, il n ry a pas A en douter, connait trés bien sa profession, 
aprés 25 ans d’ expérience. - Les réformes qu’il propose sont-elles bonnes 
ou non? Nous ne sommes pas en mesure d’en juger. II préconise 4 
grand cri |’étatisation de la médecine ; les raisons qu’il apporte ne 
valent pas intégralement pour notre ‘province, croyons-nous. Que 
valent-elles au Mexique ou en France? Nous ne connaissons pas assez 
la profession pour en parler. 

Ce qui semble le plus étrange, pour nous catholiques, c’est que le 
docteur Bourcart compare le secret professionnel, attaché a la médecine, 
au secret de la confession, mais au détriment ‘du secret sacramentel. 
Nous sommes forcé de dire "qu'il n’y comprend absolument rien, ou nous 
nous trompons en ne saisissant pas l’angle sous lequel il envisage ce 
secret. Nous ne voulons pas le juger plus sévérement qu’il ne le mérite, 
mais le docteur Bourcart ne semble pas catholique. II ne faut donc pas 
lui demander plus qu’il ne peut donner. 

Nous résumons en disant que ce livre ne manque pas d’étre fameux 
pour tous ceux qui s’occupent de médecine, en raison des détails qui 
touchent la profession entiére et que, par contre, |’auteur ne partageant 
pas entiérement notre mentalité, il se crée un froid entre lui et nous. 


Paul-Emile Patry. 


M.W.COMFORT, H.K.GRAY etJ.M.WILSON. Silent gallstones : 
a study of 112 cases over a period of 10 to 20 years. (Calculs 
biliaires silencieux : une étude de 112 cas sur une durée de 10 a 20 
ans.) Annals of Surgery, 128 : 931-937, (novembre) 1948. Les 
auteurs ont travaillé en collaboration avec les divisions de médecine 
et de chirurgie de la Clinique Mayo, a Rochester. 


Depuis |’Age de la cholécystographie, le probléme des calculs silen- 
cieux est devenu trés important et l|’on se pose plusieurs questions perti- 
nentes. Combien de fois les calculs biliaires sont-ils silencieux et com- 
bien de fois le médecin est-il en face du probléme d’un calcul silencieux ? 
Quels conseils, doit-on donner au malade qui a des calculs silencieux ? 
Doit-on lui conseiller de subir une cholécystectomie ou doit-on lui dire 
d’attendre que les troubles dyspepsiques ou entérocoliques se développent 
avant de se soumettre au traitement chirurgical? Doit-on le faire aprés 
la premiére crise de colique hépatique ou attendre qu’il y ait eu plusieurs 
attaques ? 

Comfort et ses assistants 6nt trouvé dans la littérature de grandes 
divergences d’opinion et I’absence de faits précis sur le probléme des 
calcules biliaires silencieux. Dans Pespoir de découvrir quelques faits 
inconnus maintenant mais nécessaires dans la conduite A tenir dans 
ces circonstances, ils ont entrepris l’étude a long terme de tous les cas 
ou l’on avait trouve des calculs par accident ou par |’opération 
abdominale 4 la Clinique Mayo. 


i 


Novembre 1949 MEDICAL 1261 


Ils ont revu les dossiers de 998 malades entre les années 1925 et 1934. 
Ils éliminent approximativement la moitié des dossiers comme peu con- 
venables 4 une étude a long terme parce qu’on avait fait l’opération pour 
un cancer. On a égalenfent mis de cété beaucoup d’autres cas compre- 
nant des ulcéres duodénaux parce que quelques-uns des symptomes abdo- 
minaux pouvaient relever de la lithiase biliaire. Ils ont adressé des 
lettres questionnaires 4 184 personnes. IIs ont recu 115 réponses. On 
a demandé a chaque malade si I’indigestion ou la colique avaient précédé 
la découverte des calculs et, comme plusieurs ont répondu que les symp- 
témes avaient précédé les calculs, on les a également écartés. On a fina- 
lement trouvé 112 cas qui convenaient a cette étude. L’dge moyen 
était de 48.2 ans au moment de Ia découverte des calculs biliaires. 

Ils ont trouvé que 61 malades n’ont présenté aucun symptome. 
Parmi les 51 qui présentaient des symptémes, 30 se plaignaient seulement 
de dyspepsie et 21 souffraient de constrictions douloureuses. 5 de ces 21 
malades avaient aussi de la jaunisse. 

La cholécystectomie peut étre conseillée mais ne doit pas étre im- 
posée si le malade préfére prendre Ia chance de supporter ses douleurs 
plutét que de courir le risque du traitement chirurgical dans le cas ou sur- 
viendrait une complication de la lithiase biliaire. 

Beaucoup de malades préférent se faire enlever leurs calculs biliaires 
pour éliminer la menace des crises douloureuses et des complications 
graves. D’autres, connaissant le risque élevé de la chirurgie quand des 
complications biliaires existent, préférent prendre la chance de se faire 
opérer pour éviter que les symptdmes se développent. Le traitement 
chirurgical des calculs biliaires silencieux peut étre classé en optionnel ou 
électif mais on ne doit pas retarder |’intervention chirurgicale aprés que 
les sympt6mes sont apparus, surtout s’il existe des crises coliques. 


Pierre JoBIN. 


R. J. BING, J.C. HANDELSMANN, J. A. CAMPBELL, H. E. GRIS- 
WOLD et A. BLALOCK. Surgical treatment and physio- 
pathology of the aorta stricture. (Le traitement chirurgical et la 
physiopathologie du rétrécissement de I’aorte.) Annals of Surgery, 
128 : 803-824, (octobre) 1948. Les auteurs ont travaillé en colla- 
boration avec le département de chirurgie de |’Hdpital et de I’uni- 
versité Johns Hopkins. 


D’aprés Bing et ses collaborateurs, le rétrécissement de I’aorte appar- 
tient au groupe de malformations cardio-vasculaires congénitales dans les- 
quelles il existe des circuits artérioveineux et ou il n’y a pas de cyanose. 
Le diagnostic n’est habituellement pas difficile si on se rappelle qu’il y a 
ordinairement de |’hypertension dans la partie supérieure du corps et de 
hypotension en-dessous. On trouve également une circulation colla- 
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térale artérielle marquée dans la partie supérieure du corps, absence ou 
suppression du pouls artériel dans les trib aim inférieurs et encochement 
des cétes chez les vieilles personnes. On peut trouver un souffle systo- 
lique. L’angéiocardiographie peut mettre en*évidence Ia sténose ou 
l’atrésie. Les complications qui accompagnent le rétrécissement grave 
de |’aorte sont celles de l’hypertension dues a d’autres causes. 

Les auteurs revoient les observations de 23 malades qui ont été 
opérés pour rétrécissement de l’aorte. 13 avaient 20 ans et plus, tandis 
que 10 étaient plus jeunes. IIs ont pratiqué l’anastomose dans 21 cas 
sur 22 ot on I’a essayée. Dans 17 cas, on a réséqué la partie sténosée et 
pratiqué une anastomose bout a bout de |’aorte. Dans 4 cas ot le seg- 
ment proximal de I’aorte était trop court pour permettre une suture bout 
4 bout, on a utilisé |’artére sous-claviére pour remplacer la sténose. II 
y a eu trois morts comprenant celle d’un enfant qui présentait plusieurs 
malformations congénitales, d’ailleurs reconnues avant |’opération. 

Les recherches physiologiques n’ont montré aucune modification 
importante de la puissance cardiaque. Le flux sanguin dans les bras, 
d’élevé qu’il était avant l’opération, s’est abaissé aprés. Le flux sanguin 
s’est élevé progressivement dans les jambes. L’hypertension de la partie 
supérieure du corps et |’hypotension des membres inférieurs, constatées 
avant l’opération, ont eu tendance 4a se rapprocher |’une de I|’autre aprés 
l’opération. L’analyse des faits physiologiques a montré qu’il n’y avait 
pas d’élévation généralisée de la résistance vasculaire périphérique. II 
est donc probable que I’hypertension dans le rétrécissement de |’aorte 
n’est pas attribuable 4 un mécanisme rénal hypertenseur mais elle est due 
4 Ja résistance qu’offrent la sténose et les collatérales. 


Pierre JoBIN. 


Walter D. BLOCK, Naomi C. GEIB et William D. ROBINSON. 
Metabolism toxicity and manner of action of gold compounds 
in the treatment of arthritis. (Métabolisme, toxicité et mode 
d’action des composés de I’or dans le traitement de |’arthrite.) 
The Journal of Laboratory and Clinical Medicine, (novembre) 1948. 


Walter D. Block, Naomi C. Geib et William D. Robinson présentent 
une étude trés étendue du métabolisme et de la toxicité des différents 
composés de I’or ; ils ont accompli leur travail sous les auspices de la 
Rackham Arthritis Research Unit, Ecole :de médecine, Université de 
Michigan. IIs ont trouvé que, lorsqu’on injecte les composés de |’or 
dans les muscles des rats blancs, |’or se dépose dans les différents tissus 
de l’organisme mais surtout dans le foie et dans le rein. La quantité et 
— u dépét paraissent dépendre des propriétés physiques du composé 

udié. 

Les auteurs ont paru s’intéresser vivement 4 la question de savoir 
par la consommation d’oxygéne, si la respiration des tissus musculaires, 
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est influencée par la présence de |’or et s’il existe une corrélation entre la 
concentration de |’or dans les tissus et leur taux de respiration. Si un 
tel rapport existe, il peut jeter de la lumiére sur le mécanisme de la toxicité 
del’or. Avec la technique de Warburg, ils ont trouvé que la consomma- 
tion d’oxygéne dans le rein et le foie du rat était inhibée in vitro pour les 
composés inorganiques, chlorure d’or et thiosulfate sodique d’or. L’in- 
hibition in vitro de la consommation d’oxygéne des tranches de rein, 
observée chez les rats avec le thiosulfate sodique d’or, n’était pas diminuée 
par les composés de cystine et de méthionine avec le radical thiol, ni par 
le BAL ou l’acide thiomalique qui possédent des groupes thiol ; cependant, 
le thioglucose de sodium diminue Il’inhibition la consommation 
d’oxygéne. 

Les effets du BAL et de I’acide thiomalique peuvent étre masqués 
par le fait que ces composés produisent eux-mémes |’inhibitation de la 
respiration. L’inhibition in vitro de la consommation d’oxygéne des 
tranches de rein chez le rat, produite par le chlorure d’or, est diminuée de 
facon appréciable par l’acide thiomalique, le BAL, la I-cystine et le 
thioglucose de sodium, mais pas par la méthionine ou la cystine. Quand 
chaque atome d’or regoit trois groupes thiol, la réduction de |’inhibition 
est beaucoup plus nette que lorsqu’on n’apporte qu’un seul radical thiol 
par atome d’or. 

Cette expérience montre donc qu’in vitro, il existe une réaction 
chimique entre le chlorure d’or et les groupes thiol pour produire un 
composé qui n’inhibera pas la respiration des tissus. Le chlorure d’or 
est extrémement toxique et on ne s’en est pas servi dans la thérapeutique 
humaine. Cependant, il est le seul sel qui, dans cette étude, parait 
perdre sa toxicité au contact du radical thiol. Les auteurs n’ont pas 
étudié ici la possibilité d’enlever |’or déposé dans les tissus, mais leur 
travail a montré que les composés thiol étaient capables de diminuer 
inhibition in vitro de la consommation d’oxygéne, quand ces composés 
sont utilisées en méme temps que certains sels d’or. 


Pierre JoBIN. 


Wesley W. SPINK et collaborateurs. Aureomycin therapy in 
human brucellosis due to brucella melitensis. (L’auréomy- 
cine dans le traitement de la brucellose humaine causée par le méli- 


tensis.) J. A. M. A., 138: 1145, (18 décembre) 1948. 


Spink et ses collaborateurs étudient les observations de vingt-quatre 
malades atteints de brucellose humaine et traités par |’auréomycine. 
Tous ces malades ont présenté, au moins une fois, une hémoculture 
— pour le Brucella melitensis. La série se composait de seize 
emmes et de huit hommes ; la durée de la maladie a varié de quelques 
jours A un an. Six des vingt-quatre malades avaient préalablement été 
traités sans succés par |’auréomycine ou par la streptomycine associée 4 
la sulfadiazine. Au début, on a administré quotidiennement aux malades 
un demi-gramme d’auréomycine, toutes les six heures, et un 4 trois . 
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grammes de sulfadiazine, pendant une période de treize jours. Les 
résultats obtenus furent si encourageants que les auteurs ont soumis huit 
autres malades a l’auréomycine seule et, cette fois encore, avec de bons 
résultats. Tous les malades avaient de la fievre avant le trait 2ment et il 
a suffi de deux A trois jours pour voir la température revenir a la normale. 
Deux malades sont revenus subséquemment se faire traiter, parce que la 
fiévre était réapparue, bien que les hémocultures fussent demeurées 
négatives. L’auréomycine n’a produit aucun effet stoxique sérieux. 
Cependant, 50 p. 100 des malades ont vu leur température remonter 
brusquement vers le dixiéme j jour aprés l’administration de la premiére 
dose orale. Des nausées, des vomissements et une légére diarrhée furent 
les seuls incidents connus, mais toutes ces manifestations furent essentiel- 
lement transitoires. 

En dépit des résultats encourageants et méme excellents de 
r auréomycine dans cette série de cas de brucellose humaine, les auteurs 
concluent qu’il faudra en soumettre |’étude 4 une beaucoup. plus longue 
observation pour en apprécier |’exacte valeur thérapeutique. Actuelle- 
ment, ils suivent leurs malades de trés prés et ils préparent une autre 
publication qui traitera des seaecene possibles. 


Pierre JoBIN. 


S. BERMAN. The effects of curare and prostigmine on the 
central nervous system. (Les effets du curare et de la pros- 


tigmine sur le systéme nerveux central.) Connecticut State Medical 
Journal, (décembre) 1948. 


Les observations préliminaires que Sydney Berman rapporte sont a 
effet que le curare, i nt l’action inhibitrice sur la plaque motrice des 
muscles striés est bien connue, et la prostigmine, qui augmente la trans- 
mission neuro-musculaire, produisent des effets dépresseurs sur le systéme 
nerveux central, indépendamment de leur antagonisme mutuel sur les 
muscles. L’auteur croit important de présenter ces découvertes clini- 
ques a propos des effets centraux du curare chez |’homme, afin de souli- 
gner |’intérét croissant des applications du curare en thérapeutique dans 
la poliomyélite, la paraplégie, le tétanos, le choc et l’anesthésie. 

Dix-neuf malades ont recu une série d’injections de prostigmine 
seule, dix-huit ont recu du curare seul et, enfin, quatorze ont re¢cu simulta- 
nément de la prostigmine et du curare. On a donné les injections, trois 
ou quatre heures aprés le lever du matin, puis on a encouragé les malades, 
qu’ ils soient alités ou non, 4 reprendre le cours ordinaire de leurs activités. 
On a injecté sous la peau Te sulfate méthyle de prostigmine a la dose d’un 
milligramme. On a injecté par la voie musculaire |’intocostrin, qui est 
du curare pur et soluble dans |’eau, 4 des doses variant de 0.6 mg. par 
kilo 4 un milligramme par kilo et, dans certains cas, jusqu’a 1.5 mg. par 
kilo. Des ‘examens neurologiques fréquents ont permis de noter |’état 
des réflexes profonds, de la spasmodicité et du clonus. 
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Ces trois manifestations d’hyperactivité se sont modifiées séparé- 
ment ou ensemble, mais pas 4 des degrés divers. Les changements dans 
les réflexes et le clonus ont donné des réponses vives dans les cas de 
spasmodicité ; mais, quand la spasmodicité a diminué, on a vu s’accroitre 
la contractilité volontaire. 

Sur les dix-neuf malades qui recevaient un milligramme de pros- 
tigmine, huit ont eu une augmentation de leur activité neuro-musculaire, 
révelée par la spasmodicité, les réflexes et le clonus ; un a présente, dés 
le début, un effet de diminution et cing ont bénéficié d’un relachement 
prolongé. Cing malades ont montré des effets antispasmodiques aprés 
injection d’un milligramme de prostigmine, effets pouvant se faire sentir 
pendant soixante-trois heures. Ona observe un effet sédatif chez seize 
malades qui recevaient du curare seul, 4 petites doses jusqu’a un milli- 
gramme par kilogramme. Neuf malades de la méme catégorie ont 
montré une augmentation de l’activité neuro-musculaire. On a noté 
avec le curare seul le relachement thérapeutique dans un cas d’hémato- 
myélie, un cas de dystonie musculaire déformante, un cas d’ataxie de 
Friedrich et deux cas de sclérose multiple. 

Dix des quatorze malades qui ont recu du curare et de la prostigmine 
ont montré une augmentation de l’activité neuro-musculaire et cing de 
ce groupe ont montré un effet de ralachement prolongé. Plusieurs points 
sont discutables. Les facteurs de complication sont le déséquilibre dans 
les muscles de |’ ceil, la lourdeur des paupiéres et le relachement musculaire 
L’auteur a compilé les observations cliniques de Whitacre et Fisher, qui 
avaient réussi, avec le curare seul, une anesthésie complete et il y trouve 
un argument ‘supplémentaire a Vhypothése de l’action du curare sur le 
systéme nerveux central. 

L’auteur conclut que les épreuves cliniques qui corroborent les 
démonstrations de laboratoire montrent que, en plus de son action 

paralytique périphérique, le curare agit independamment sur le systéme 
nerveux central et probablement par dépression particuliére du sous- 
cortex. 


Pierre JOBIN. 


CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Fondation de 


l’Association des pédiatres de la province de Québec 


Les pédiatres certifiés du Collége royal des médecins et chirurgiens 
du Canada, pratiquant dans la province de Québec, se sont constitués 
en corporation, sur |’invitation du docteur Paul Letondal (de Montréal), 
qui a pris l’initiative du mouvement. La formation de la Société, sous 
le nom d’Association des Pédiatres de la province de Québec, pour Pétude, 
la défense et le développement des intéréts de ses membres, a été autori- 
sée par le Secrétaire de Ia province. Le siége social de |’Association, 
—— sous la loi des syndicats professionnels, est situé 4 Québ ec. 

rés avoir procédé, lors de leur premiére assemblée, a l’élection 
des principaux membres de |’exécutif, afin de pouvoir présenter leur 
requéte au gouvernement provincial, les pédiatres du Québec se sont 
réunis de nouveau, récemment, pour adopter leurs réglements et comple- 
ter leur Conseil, qui se compose comme suit : président-fondateur, le 
docteur Paul Letondal (de Montréal) ; 1° vice-président, le docteur 
Alton Goldbloom (de Montréal) ; Y vice-président, le docteur Donat 
Lapointe (de Québec) ; ; secrétaire, le docteur de Ia Broquerie Fortier 
(de Québec) ; trésorier, le docteur Alan Ross (de Montréal) ; directeurs : 
les docteurs Albert Guilbeault (de Montréal), Edmond Potvin (de Chi- 
coutimi), Graham Ross (de Montréal) et Roland Thibodeau (de Québec). 


La bourse de recherche Schering pour 1949 


accordée au docteur D. L. Wilson 


M. Francis C. Brown, président de Schering Corporation, fabriquants 
de produits pharmaceutiques de Bloomfield et Union, N.-J., et de Mont- 
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réal, Québec, vient d’annoncer que c’est le docteur D. Laurence Wilson, 
de Kingston, Ontario, Canada, qui se voit décerner la bourse Schering 
pour recherches en endocrinologie pour |’année 1949. La récompense 
comporte un prix de $2,500 en argent, et la nouvelle de son attribution 
au docteur Wilson a été annoncée a la derniére réunion annuelle de Ia - 
Société d’étude des sécrétions internes. C’est cette Société, la plus 
réputée des groupements scientifiques et cliniques dans le domaine de la 
recherche sur les hormones, qui, sur le vote de son jury, a choisi le titu- 
laire de Ia bourse Schering. 

Le docteur Wilson a recu son doctorat en médecine de |’Université 
Queen, Kingston, Ontario, en 1944. Aprés son internat, il a servi pendant 
18 mois dans le Corps médical de l’armée canadienne comme officier 
médical régimentaire. I] s’est ensuite vu décerner une bourse pour 
études médicales pour une durée de deux ans par le Conseil national de 
recherches du Dominion du Canada pendant lesquels il a travaillé dans 
le Département de biochimie de [’université de Toronto. Comme 
boursier de recherche, il a rempli Jes conditions nécessaires permettant 
de recevoir le titre de maitre és arts, qu’il obtint en juin 1948. 

Comme boursier Schering pour la recherche en endocrinologie, le 
docteur Wilson fera des travaux sur les maladies attribuables aux glandes 
endocrines et au métabolisme, sous la direction du docteur George 
Thorn, professeur de médecine a I’Ecole de médecine de l’université 
Harvard, 4 Boston, Massachusetts. 


Subventions d’hygiéne pour la lutte anticancéreuse 


M. Paul Martin, ministre de Ia Santé nationale et du bien-étre social, 
annonce que I’hépital général Saint-Vincent-de-Paul, de Sherbrooke, 
et I’hépital du Saint-Sacrement, de Québec, recevront plus de $37,000, 
en subventions fédérales d’hygiéne, afin de leur permettre d’étendre 
les travaux de leurs centres anticancéreux. 

La subvention accordée a |’hépital de Sherbrooke servira a |’achat 
du matériel technique nécessaire au diagnostic et au traitement précoces 
du cancer. Ce nouveau centre recevra les malades de toutes les régions 
des Cantons de |’Est. 

L’hépital du Saint-Sacrement, de Québec, est une institution univer- 
sitaire. Aussi, pourra-t-elle trés facilement, grace 4 l’augmentation de 
son personnel et 4 |’agrandissement de ses laboratoires, contribuer 
davantage A la lutte anticancéreuse. La subvention fédérale servira 4 
payer la moitié des traitements d’une nouvelle infirmiére, d’un technicien 
et d’un secrétaire, ainsi que la moitié du coit d’une grande quantité de 
matériel technique destiné au laboratoire de |’hépital. 

En vertu du plan fédéral d’hygiéne relatif 4 la lutte anticancéreuse, 
le gouvernement fédéral et les gouvernements provinciaux contribuent 
a parts égales au developpement i nouvelles installations ou a |’extension 
des services actuels. 


| 
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Le grand prix de Monaco 


et la doctrine de la chronaxie nerveuse 


L’Académie nationale de médecine, en France, vient de décider que 


le grand prix de Monaco de 100,000 fr. serait attribué cette année A des 
recherches sur la chronaxie. Le seul choix du sujet indiquait le lauréat 
car les deux grands spécialistes de la chronaxie, MM. Louis Lapicque 
et Georges Bourguignon, étant membres de |’Académie, il ne pouvait 
s’agir que de M™¢ Lapicque qui, depuis quarante ans, a participé aux 
travaux de son mari au Laboratoire de physiologie de la Sorbonne, et 
qui lui a apporté, méme dans le domaine théorique, une aide précieuse. 
M™€ Marcelle Lapicque est la fille du grand poéte J.-M. Hérédia ; ses 
aptitudes scientifiques se sont révélées égales aux dons littéraires de son 
pére. Elle recoit la juste recompense d’une vie passionnément consacrée 
aux recherches biologiques et, comme |’écrit son mari dans son dernier 
ouvrage : La Machine nerveuse, d’ « une collaboration riche en initiatives 
heureuses ». 

Physiologiste du Muséum puis de la Faculté des sciences, le profes- 
seur Louis Lapicque s’est surtout intéressé au difficile probléme de 
l’excitation et de la conduction nerveuses. Pendant cinquante ans ce 
probléme était demeuré dans |’état ot |’avait laissé la dispute célébre 
de Galvani et de Volta sur |’électricité animale. Vers le milieu du x1x° 
siecle, il fut repris par le physiologiste allemand Dubois-Reymond qui 
démontra, a l’aide du galvanométre, que méme dans le muscle au repos, 
il y a production d’énergie électrique : le courant va de la surface a 
’intérieur. Si l’on excite le nerf qui commande le muscle, Je courant 
diminue, il subit une « variation négative». Telle fut l’origine des 
recherches sur |’influx nerveux. II fallut tout le perfectionnement 
instrumental électrique pour les rendre fructueuses. Le galvanométre 
de Dubois-Reymond ne permettait d’apprécier que le centiéme de volt 
et son inertie empéchait de suivre convenablement les variations de 
courant. Aujourd’hui, on peut enregistrer des différences de potentiel 
d’un millioniéme de volt qui s’accomplissent en un milliéme de seconde. 
L’oscillographe cathodique donne trés fidélement la forme de |’onde 
nerveuse, et c’est ainsi qu’on a pu voir quelle différence il existe d’une 
espéce animale a |’autre et méme d’un nerf a |’autre dans le méme animal. 

On s’est rendu compte aussi que I’influx nerveux n’est pas un 
phénoméne purement électrique mais la propagation a vitesse variable 
d’un phénoméne électro-chimique cellulaire. Depuis Hemlholtz on 
savait que sa vitesse est trés lente par rapport A celle du courant élec- 
trique ; son ordre de grandeur est de quelques dizaines de métres par 
seconde. Cette vitesse reste invariable quel que soit le procédé d’exci- 
tation du nerf, mais elle croit avec la température. La nature de |’influx 
nerveux a demandé beaucoup de temps pour étre expliquée. On savait 
bien que I’électricité y intervenait. Dans |’excitation d’un nerf, il se 
produit en effet A sa surface une dépolarisation qui suppose |’établisse- 
ment d’un petit courant local. En 1918, un physiologiste américain, 


t 
| 
i 
f 
f 


Novembre 1949 LavaL MEDICAL 1269 


Lillie, avait créé un «nerf artificiel » au moyen d’un fils de fer rendu 
« passif » par immersion dans I’acide azotique concentré. Lorsqu’on le 
transporte ensuite dans |’acide étendu et qu’on le gratte en un point, il 
y a attaque immédiate et propagation rapide de l’altération tout le 
long du fil. On constate qu’il se produit une dépolarisation analogue A 
celle du nerf sauf qu’elle est de signe contraire. Ce phénoméne curieux 
de Lillie est un excellent modéle de |’influx nerveux. 

Mais revenons aux travaux de M. et M™© Lapicque. En 1903 les 
deux savants avaient vu que les divers muscles de la grenouille ne se 
contractaient pas avec la méme vitesse quand on les excitait électrique- 
ment. Le crapaud et certains animaux marins avaient des contractions 
plus lentes. Ils cherchérent alors 4 caractériser ce temps physiologique 
qui différait non seulement selon les tissus mais selon la rapidité et la 
force de l’excitation. En tracant pour chaque tissu une courbe de |’inten- 
sité et de la durée, ils trouvaient des courbes de méme allure hyper- 
bolique, l’intensité décroisssant rapidement avec le temps pour tendre 
vers une valeur limite en dessous de laquelle le muscle excité ne répondait 
plus. Cette intensité-limite ils l’appelérent Ia « rhéobase », Le temps 
correspondant était trop incertain sur la courbe expérimentale pour en 
faire la constante qu’ils recherchaient ; ils choisirent alors le temps 
correspondant a une intensité double, et c’est qu’ils appelérent « chro- 
naxie ). 


Ainsi fixée arbitrairement, mais une fois pour toutes, la chronaxie 
devenait une caractéristique, facile 4 mesurer, de tous les nerfs animaux 
et aussi (bien qu’avec des anomalies) de tous les muscles qu’ils com- 
mandent. Elle exprime la vitesse de |’influx nerveux 4 laquelle elle est 
inversement proportionnelle. Elle varie entre 1 et 200 dix-milliémes 
de seconde ce qui correspond a des vitesses de 100 métres 4 50 centi- 
métres par seconde. On voit la différence de l’influx nerveux avec les 
oscillations électriques ot la vitesse de propagation est constante tandis 
que la longueur d’onde varie : ici c’est la vitesse qui varie et la longueur 
d’onde qui est constante. On avait reconnu que la vitesse de |’influx 
est proportionnelle au diamétre de la fibre. M. et M™© Lapicque 
montrérent que cela tient 4 une propriété du protoplasma cellulaire. 


Les deux auteurs étudiérent particuliérement I’action des poisons 
qui changent la chronaxie musculaire ; par exemple, Ja strychnine la 
diminue tandis que le curare l’augmente. M™* Lapicque fut amenée 
beaucoup plus tard a rechercher I’action des centres .neuveux supérieurs 
sur la chronaxie. Elle trouva que le cerveau et non la moelle peut chan- 
ger le rapport des chronaxies des muscles fléchisseurs et extenseurs des 
membres. II fallait donc admettre que chaque muscle a sa chronaxie 
propre, dite « chronaxie de constitution » mais qu’elle peut prendre une 
valeur différente par |’intervention cérébrale et devenir ce que les 
Lapicque ont appelé, en 1928, « chronaxie de subordination ». Cette 
subordination a pour centre le mésencéphale et elle ne s’exerce pas par 
l’intermédiaire du sympathique. Les auteurs avouent d’ailleurs ne pas 
en avoir compris encore parfaitement le mécanisme. Les phénoménes se 
compliquent avec I’activité volontaire ; on pense que le mésencéphale 
est alors commande par le cervelet. 


(14) 
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La doctrine de la chronaxie a été bien des fois mise en doute et 
combattue par les physiologistes étrangers. L’école de Cambridge, 
avec Keith Lucas, a nié par exemple |’isochronisme neuro-musculaire, 
c’est-a-dire |’égalité des chronaxies entre nerf et muscle associés. Mais 
les Lapicque ont réfuté tous les arguments qui leur étaient opposés et le 
résumé de la discussion qui fut présenté en 1937 par Louis Lapicque a 
l’Académie des sciences est demeuré sans réplique. 

On peut donc admettre que le débat est clos. La notion de chronaxie 
a rendu aujourd’hui tant de services en physiologie et surtout dans le 
domaine médical qu’on peut le considérer désormais comme classique. 
C’est bien le jugement que |’Académie de médecine a voulu consacrer 
en reportant sur M™* Marcelle Lapicque une partie de la gloire de son 
mari, grace au grand prix de Monaco qui est le prix le plus recherché de 
Ja science francaise. 


René SupreE. 


Le facteur protéine animale 


fait disparaitre le besoin de viande 


L’humanité pourrait devenir une race de végétariens si |’on comple- 
tait le régime par une quantité suffisante de la nouvelle vitamine appelée 
APF ou le facteur protéine animale, selon les publications faites devant 
l’American Chemical Society par le docteur Stefan Ansbacher, directeur 
scientifique de Vi-D-Co, Marion, Indiana. 

Méme si l’on ne demanda jamais 4 la nouvelle vitamine de remplacer 
complétement la viande, elle rendra quand méme un service immense A 
homme en |’aidant 4 gagner la guerre contre la famine. Ajouté a la 
nourriture animale, en proportion convenable, le facteur protéine animale 
peut permettre l’usage exclusif 4 l">homme de grandes quantités de viande, 
de produits laitiers et de poisson. « Ceci est particuliérement important 
si l’on considére le déclin de la péche et le fait qu’on ne pourrait jamais 
assez produire de viande et de lait pour nourrir convenablement le genre 
humain. » 

De toute facon, on a essayé |’APF que sur des régimes d’animaux 
mais le docteur Ansbacher et ses assistants croient que « |’APF rendra 
d’immenses services 4 ceux qui ne peuvent pas manger de viande, de 
poisson et de lait. » 

Bien que |’APF, que |’on trouve dans les protéines du foie du poisson 
et du petit lait, a été confondu dans le passé avec le facteur anti-anémie 
pernicieuse, connu sous le nom de vitamine B-12, |’auteur croit que, en 
plus de la vitamine B-12, l’APF contient plusieurs autres vitamines ou 
facteurs vitaminiques qu’il reste a identifier et il suggére que |’on appelle 
le facteur protéine animale du nom de « Complexe APF ». 

L’on sait que la vitamine B-12 est trés efficace dans le traitement de 
l’anémie humaine, qu’elle stimule la croissance chez les animaux 4 un 
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seul estomac et qu’elle facilite l’éclosion des ceufs fertiles. Mais c’est 
surtout comme facteur de croissance que |’APF a montré sa puissance. 
La B-12 et l’APF peuvent étre produites artificiellement par fermentation 
comme dans la production de la pénicilline. Les tests de |’APF sur les 
rats blancs, les souris blanches, Jes poussins et les cochonnets ont montré 
qu’il existait un réel besoin du complexe vitaminé mais qu’il en faut de 
trés petites quantités de |’ordre d’un millionniéme d’once. 

Certains animaux comme la vache, Ie mouton et Ia chévre, qui sont 
des végétariens naturels, ont des cuves de fermentation propres sous la 
forme de leur premier estomac et les micro-organismes produisent dans 
cet organe le complexe APF nécessaire 4 leur bien-étre. « Les animaux 
et l’homme, qui n’ont pas de systéme digestif, peuvent maintenant deve- 
nir des végétariens complets a la condition d’ajouter 4 leur nourriture 
le complexe APF produit dans des cuves de fermentation industrielle. » 


Papier-tenture plastique enlevable 


pour diminuer les dangers sanitaires de la bombe atomique 


Le docteur A. Carleton Jealous, chimiste de Oak Ridge National 
Laboratory, Oak Ridge, Tennessee, a déclaré devant |’ American Chemical 
Society que le papier-tenture plastique enlevable peut fort bien étre la 
réponse a l’un des dangers sanitaires de l’Age atomique, la pollution radio- 
active des laboratoires et des manufactures. 

A la lumiére de I’expérience, on revise constamment les données du 
probléme de la manutention des matiéres radioactives et cette publica- 
tion rapporte les conclusions d’une foule de savants et d’ingénieurs qui 
sont engagés dans la voie de |’énergie atomique. On recouvre actuelle- 
ment les murs de certains Iaboratoires de trois couches d’une peinture 
épaisse, le prufcoat, sur laquelle on asperge une mince pellicule de caout- 
chouc appelée cocoon : «ce genre de revétement permet d’enlever la 
partie contaminée du mur et = la remplacer par de nouvelles couches. » 
Cette méthode prend 48 heures de travail, demande 5 jours pour sécher 
et coite environ $155.00 pour un petit laboratoire. L’auteur considére 
cependant que cette dépense de temps, d’argent et de travail n’est pas 
considérable si I’on considére le coat et le travail pour étancher les murs 
poreux et éliminer les matiéres radioactives absorbées. 


Un nouveau produit chimique 


prévient l’empoisonnement par le monoxyde de carbone 


_ On peut prévenir |’empoisonnement par le monoxyde de carbone, 
qui est une menace constante dans les garages, les mines et les tunnels, 
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par une nouvelle poudre chimique qui neutralise le gaz dans |’air, d’aprés 
le rapport du docteur Morris Katz et Sophie Halpern de la Dalence 
Research Board, du département de la Défense nationale, Ottawa, Canada, 
devant |’American Chemical Society. 

Rappelant que le monoxyde de carbone est aussi un danger sérieux 
dans les avions et les sous-marins et plusieurs manufactures, les auteurs 
disent que la nouvelle poudre, contenant du permanganate d’argent, est 
trés efficace et qu’elle a une action prolongée aux conditions de tempéra- 
ture et d’humidité que I’on rencontre habituellement dans les climats 
tempérés et tropicaux. Les masques ont jusqu’A maintenant compté sur 
un minéral synthétique du nom de hopcalite pour absorber Je monoxyde 
de carbone et le convertir en acide carbonique ; les auteurs disent que 
’hopcalite est bon mais que I’humidité de |’air peut facilement l’attaquer 
et lui faire perdre son pouvoir. En plus de servir dans les masques, la 
nouvelle poudre au permanganate d’argent peut étre placée dans des 
systémes de ventilation pour nettoyer de grands volumes d’air. On 
emploie le permanganate de fer comme revétement de granules de divers 
oxydes métalliques, glaise, talc ou de la fibre d’amiante purifiée. Plus 
les granules ont de surface, plus ils sont actifs. Le rapport ajoute égale- 
ment que |’on se sert du permanganate d’argent pour déceler la présence 
de quantités infiniment petites de monoxyde de carbonne dans |’air. 


L’agent du cancer chez une seule souris 


peut infecter des millions de souris 


Les docteurs Cyrus P. Barnum, Jr., Robert A. Huseby et John J. 
Bittner, de la Faculté de médecine de |’université du Minnesota, Minnea- 
polis, Minnesota, ont décrit, devant I’ American Chemical Society, un agent 
causal du cancer si virulent qu’une infime quantité chez une souris 
atteinte peut infecter plusieurs millions d’autres souris. 

Cette substance mortelle, qui a plusieurs des propriétés du virus, se 
rencontre dans la glande mammaire de la souris et on I’appelle l’agent 
laiteux de la tumeur mammaire. Le prochain travail de ces chercheurs 
consistera 4 obtenir cet agent essentiellement pure et s’ils y réussissent, 
« il sera alors possible d’étudier la composition chimique de |’agent lui- 
méme et d’entreprendre des études sur le moyen que prend cet agent 
pour transformer une cellule normale en une cellule cancéreuse ». 

Les souris de certaines souches pures montrent une grande incidence 
de cancer mammaire s’ils regoivent I’agent laiteux du lait de leur mére, 
ou par injection ; le rapport note que l’agent, comme un virus, est si 
petit qu’il peut passer 4 travers les filtres qui retiennent les bactéries. 
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